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PREFAT À 


Desigur că o schiţă de chirurgie pe sistem nervos 
la copii s-a făcut de la începuturile chirurgiei. Aceste 
încercări s-au efectuat sporadic, mai ales în servi- 
cile de chirurgie infantilă la micii pacienţi cu se- 
chele neurologice congenitale sau câștigate, cu rezul- 
tate mediocre. 

Apariţia neurochirurgiei a dus, desigur, la o lár- 
gire a indicajWlor operatorii în afecțiunile nervoase 
la copii, dar rezultatele nu au fost cele dorite, din 
cauza wnei tehnici $i anestezii neadecvate, operaţiile 
fiind sporadice. Unele clinici mari de neurochirurgie 
din lume au văzut necesitatea înfiinţării. unor secții 
exclusiv cu profil pentru copii. Astfel, în ultimele 
două decenii s-au creat servicii de neurochirurgie 
infantilă : S.U.A. — Ingraham si Matson ; Frania 
— Klein; U.R.S.S. — Arendti; România, si în cele 
din urmă Ungaria si Anglia. 

Puținele servicii de neurochirurgie infantilă, după 
părerea noastră, nu își au explicaţia completă. Dacă 
sînt numeroase reviste de neurochirurgie (aproape 
fiecare tară are una), nu există nici o revistă interna- 
țională de neurochirurgie infantilă. Din aceste motive 
sînt $i puține cărți si articole cu privire la patologia 
neurochirurgicalá infantilă. 

La noi în tară baza neurochirurgiei infantile s-a 
pus în anul 1961 cu rezultate deosebite. 
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Prin apariția acestei cărți dorim să difuzäm cunos- 
tintele si experiența noastră în această patologie, 
pentru a fi cunoscute de mewrochirurgi, neurologi, 
pediatri $i de toți medicii de medicină generală, ca să 
fie recunoscute la timp aceste boli și tratate cu rezul- 
tate bune. 

Baza viitoarei. societăţi sînt copiii; ei reacționează 
diferit la boli, dar si recuperarea este rapidă și fără 
sechele dacă se tratează adecvat şi la timp. Socotim 
necesar a fi cunoscute aceste afecțiuni cît mai precoce 
posibil, deoarece ele impun o tehnică adecvată $i o 
neuroanestezie specializată pentru copii pentru ca să 
obținem rezultate bune. Aceste deziderate noi le avem. 
pe deplin în. vedere, fapt care $i explică rezultatele. 

Socotim de asemenea cá este numai un început 
peniru a räspindi cunoştinţele neurochirurgicale pri- 
vind copiii, deoarece în curînd va apărea o neurochi- 
rurgie infantilă $i o carte despre patologia neurochi- 
rurgicalá a sugarului. 
m AUTORII 
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CAPITOLUL 1 
CEFALEEA 


Cefaleea, considerată ea neobişnuită la copil, constituie deseori 
motivul pentru care acesta este supus unei consultații medicale. 
Cefaleea nu este o boală, ei un simptom, eare poate apărea izolat 
sau asociat în foarte multe boli ale copilăriei. Desigur, de cele mai 
multe ori cefaleea nu indică o boală gravă, dar necesită o atenţie 
deosebită din partea clinicianului, deoarece, pe de o parte, este un 
simptom subiectiv, iar pe de altă parte factorii etiologici nu pot fi 
usor evidentiati. 

Merită a îi subliniate tendinţele extremiste, care mai persistă încă 
la unii medici practicieni, de a pune în legătură acest simptom la 
copil aproape în exclusivitate cu afecţiuni neurochirurgicale sau de a 
suspecta şi diagnostica cu mare uşurinţă în cazul unei cefalee o afec- 
tiune somaticá banală sau funcţională. În practica noastră am întâl- 
nit şi întîlnim încă destule cazuri care se prezintă tardiv la serviciile 


de neurochirurgie, ca procese expansive intracraniene cu leziuni 


ireversibile (atrofie optică poststazá) ori cu fenomene de angajare 
cerebeloasá, deci cu urmări grave pentru copil, sau migrene suspi- 
cionate ca procese expansive intracraniene. 

Se remarcă o creştere a frecvenţei cefaleei la copil şi este necesar 
$i totodată dificil de a diferenţia cauzele organice de cele funcţionale 
(Bruetman, 1974). 


CLASIFICARE 


Clasificarea cefaleelor este o problemă foarte diticilă, intrucit 
există entităţi foarte variate ca etiologie. Clasificarea poate fi efec- 
. tuatá în baza unor criterii fie fiziopatologice, fie clinice, fie fizio- 
patologice si clinice, definind tipurile principale sau fundamentale. 
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Tabelul I 


Clasificarea cefalalgiilor pe bază patogenică (Comitet ad-hoc 1962) 


Clasificarea cefaleei 


1. Cefaleca vasculară (tip migrenă) 
2. Cefaleea de contractie musculară 
3. Cefaleea combinată : vasculară si de contracție musculară 
4. Cefaleea de reacţie vasomotorie /nazală 
5. Cefaleea psihogenă 
6. Cefaleea vasculară nemigrenoasă 
7. Cefaleea de tracțiune (asupra unor structuri intracraniene) 
8. Cefaleea prin inflamații intra- sau extracraniene 
9. Cefaleea prin boli oculare 

10. Cefaleca prin afecţiuni otice 

11. Cefaleea prin afecţiuni nazale şi ale sinusurilor osoase 

12. Cefaleea prin afecțiuni dentare 

13. Cefaleea prin afecţiuni craniene sau cervicale 

14. Nevrite craniene 

. 15. Nevralgii craniene 


O clasificare a cefalalgiilor pe bază patogenică a fost elaborată in 
1962 de către Comitetul ad-hoc, format din Friedman, Finley, 
Graham, Kunkle, Ostfeld si Wolff, sub egida Institutului naţional de 
boli neurologice si orbire din S.U.A. (tabelul I). Această clasificare 
este următoarea : 

1. Cefaleea. vasculară de tipul migrenei, care se caracterizează prin 
crize cu caracter recurential, localizare unilaterală, asociere constantă 
de tulburări vegetative (greturi, vărsături), asociere inconstantă de 
fenomene neurologice, caracter familial, patogenie evidentă de dis- 
tensie si vasodilatatie arterială. 

Formele clinice sint : 

a) migrena clasică ; | 

b) migrena comună cu atipii (sinonime: migrena premenstruală, 
migrena menstruală, migrena de vacanţă); 

c) migrena ,in salve" cu crize repetitive (sinonime : eritroproso- 
palgie Bing, nevralgia ciliară sau migrenoasá, eritromelalgia capului 
sau cefalalgia histaminică Horton) ; 

d) migrena hemiplegică şi migrena oftalmoplegică ; 

e) cefaleea ,,jumätätii inferioare” cu nevralgii faciale atipice. 

2. Cefaleea de contracție musculară, care constă în durere sau 
senzaţie de strinsoare, presiune sau contracție si care grupează 
toate tipurile de cefalalgii fără modificări structurale permanente, 
rezultind dintr-o contracție a musculaturii scheletale. 

3. Cefaleea combinată: vasculară si de contracție musculară. 
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4. Cefaleea de reaetie vasomotorie nazalä (de rinită vasomotorie), 
care prezintă caracter recurential, nealergicà, este cauzată de ‘in- 
flamatii sau de malformații nazale si este declanșată, Si întreţinută, 
de stressurile vieții.. | 

5. Cefaleea psihogenă. 


6. Cefaleea vasculară nemigrenoasă, produsă de dilatäri arteriale, 
dar fără caracter recurential ca în migrenă și care prezintă doux 
forme : | 

a) cefaleea cu afecţiuni sistemice de obicei febrile ; 

b) cefaleea din diferite alte tulburări, ca: stări hipoxice; intoxi- 
catii cu oxid de carbon, compuşi- azotați si azotosi si alti compusi 
chimici cu acţiune vasodilatatorie ; cefalee prin suprimarea, cafeinei ; 
unele insuficiente circulatorii cerebrale; stări postcontuzionale ; 
stări postconvulsive ; reacţii heteroproteinice ; stări hipoglicemice ; 
hipercapnie ; hipertensiune arterială paroxisticä etc.; unele forme 
ale hipertensiunii arterialé (cefaleea de dimineață). 

7. Cefaleea provocată de trac{iuni asupra unor structuri intra- 
craniene, Mai ales vasculare, prin tumori cerebrale, hematoame intra- 
craniene (epidurale, subdurale, intracerebrale), abcese cerebrale 
(epidurale, subdurale, intraparenchimatoase), pseudotumori cere- 
brale si diverse alte cauze de edem cerebral, ca si cefaleea după 

„puncţia lombară.  — mE 

8. Cefaleea „datorată unor inflamații extra- sau intracraniene, 
sterile sau microbiene :. "e | | 

a) tulburări. intracraniene, . ca : meningite, hemoragii subarah- 
noidiene, reacţii postpneumoencefalografice, arterite si flebite cere- 
brale ; en 
b) tulburări extracraniene, ca arterite si celulite. 

9. Cefaleea datoritá bolilor oeulare cu hipertensiune intraoculará 
(glaucom, inflamatii), vicii de refracție, contracție excesivă a muscu- 
laturii oculare, precum si traumatisme, tumori, inflamații. 

10. Cefaleea provocată de afectiuni otice determinate de trauma- 
tisme, tumori, inflamații. - | 

11. Cefaleea provocată de afecțiuni ale nasului si sinusurilor osoase, 
cauzate de traumatisme, tumori, inflamații, precum si de factori 
alergici. | 


12. Cefaleea provocatä de afectiuni dentare datorate unor trauma- 
tisme, tumori, inflamatii. 


. 13. Cefaleea datorată altor afecțiuni craniene si cervicale : peri- 
ostice, articulare, ligamentoase, musculare, radiculare. 
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14. Nevrite eraniene (nevralgii simptomatice), cauzate de trauma- 
tisme, de neoformaţii sau de inflamații. 

15. Nevralgii eraniene, ca nevralgia de trigemen, nevralgia de 
glosofaringian. 

O clasificare a cefalalgiilor pe bază clinică a fost făcută de 
Schăchter (1959) astfel : 

1. Cefaleea ea simptom însoțitor : | 

a) in boli afectind strueturile extra- si intracraniene ale capului; 

b) in afectiuni de vecinätate ale fetei si coloanei vertebrale (boli 
oculare, sinuzale, otice, ale coloanei vertebrale cervicale) ; 

c) in boli cardiovasculare ; 

d) in afectiuni renale (nefrità acutá, cronicá, uremie); 

e) in afectiuni hepatodigestive (constipatie, dischinezii biliare etc.) ; 

f) în afecţiuni sanguine (policitemii, anemii) ; 

g) în afecţiuni endocrine (tetanie, diabet, feocromocitom) ; 

h) în infecţii $i intoxicații ; 

i) în boli alergice; 

j) de origine medicamentoasá. 

9. Cefaleea ea simptom dominant in afecțiuni psihiee si in migrene, 
in care nu ar exista o cauză evidentă. 

Ambele clasificări, cea fiziopatologicá şi cea clinică, au lacunele 
lor. Astfel, clasificarea fiziopatologică pune în anumite cazuri accen- 
tul pe un singur mecanism, căruia îi acordă în exclusivitate rolul 
determinant. Asa este cazul cefaleei provoeate prin tractiune Si 
deplasare a structurilor sensibile la durere din interiorul cutiei cra- 
niene, cefalee determinată şi de alte mecanisme (vasculare, umorale 
ete.) Pe de altă parte, clasificarea clinică face uneori distincţii prea 
nete între anumite forme de cefalee, care, deşi cauzate de boli dife- 
rite, au caractere clinice $i fiziopatologice asemánátoare, de exemplu 
cefaleea din anemii, unele forme de cefalee prin intoxicație etc. 
(Botez si Serbáneseu, 1965). 

Niek (1968) apreciazá cà lipsa clasificärii întocmite de Comitetul 
ad-hoe constá in faptul că pune pe același plan cetaleele provocate 
de mecanisme simple şi cetaleele la care intervin mecanisme cont 
plexe (asociate sau alternate). Bazându-se pe criterii de ordin clinic 
si fiziopatologic, Nick (1968) imparte durerile de cap dupá cum ele 
răspund arhetipurilor univoce sau rezultá din asocieri complexe 
de mai multe mecanisme. Potrivit acestei clasificări, fiecare poate 
recunoaste uşor, de exemplu, o migrenă sau o nevralgie trigeminală 
de tipul ticului dureros. 
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Clasificarea lui Nick se prezintă astfel : 


A. Sindroame cefalalgice elementare (arhetipuri cefalalgice) 


1. Nevralgia, care poate fi : 

a) parozistică, caracterizată prin seurtime fulgurantá, putind fi 
provocatä pe cale reflexá de stimularea unei zone declansatoare 
(trigger zone) şi suprimarea sa prin secţiunea arcului reflex sau anes- 
tezia „trigger zonei“. Poate afecta toţi nervii cranieni senzitivi, dar 
mai ales trigemenul si glosofaringianul; de asemenea, nervul occi- 
pital Arnold. În clinică, aproape toate cazurile sint practic primitive ; 

b) continuă, caracterizată prin topografie specifică, însoţită, adesea, 
de hipoestezie în acelaşi teritoriu. Este secundară şi simptomaticä 
unei leziuni: endocraniene (compresiune sau tracţiune exercitată 
pe nervii senzitivi prin tumoră, anevrism, inflamație prin proces 
meningitic); craniene (invadarea neoplazică a emergentei nervilor 
la nivelul orificiilor respective); exocraniene (alteratii cicatriceale, 
inflamatorii eto.). 


2. Cafaleea arterialá este consecutivä distensiei vaselor care este 
dureroasă, în timp ce vasoconstrictia este nedureroasá. Prezintă, 
diferite forme: 

a) paroæisticä, de tip migrená, care este pulsatilá datorită vaso- 
dilatatiei critice à ramurilor de diviziune profunde si superticiale 
ale carotidei externe; este amelioratá in general de derivatii ergo- 
taminei; | | 

b) continuă, nepulsatilá, simptomaticä unei cauze generale, ca 
hipertensiune arterială, febră, intoxicatie mai ales cu oxid de carbon, 
alcool sau şocuri alergice. Experimental se poate obţine o cefalee 
arterială prin injectare intravenoasă de histamină ; 

e) provocată de compresiunea sau de tracțiunea extrinsecd a pere- 
Hlor arteriali prin tumoră cerebrală sau inflamații, ca în arterita 
temporală. 

3. Cefaleea venoasá este determinată de distensia sinusurilor 
venoase ale durei mater, provocată de hipertensiunea venoasä. 
Poate fi reprodusă sau agravată de compresiunea jugulară. Există 
diferite tipuri de cefalee venoasă : 

a) paroæisticä, în caz de efort, de tumori cerebrale sau de trauma- 
tisme craniocerebrale ; ' | e 

b) continuă, in anoxii accentuate prin insuficiențe respiratorii și 
cardiace ; +. 

e) prin actiuni extrinsece datorate tracţiunii sau compresluni pe 
peretii venosi. 
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4, Cefaleea mialgicä este datorată contracturii excesive $i pre- 
lungite a cefei si a muschiului tempo ‘al. Este vorba de contracturile 
dureroase din tetanos si meningite, redoarea cefei intrind in compo- 
nenta eefaleei meningitiee, de mialgia prin contractura provocată 
de leziuni traumatice cervicale sau cel mai adesea de mialgia de 
epuizare a cefei de origine posturală, agravată de oboseală, cedind 
la decubit si infiltratii. de wes cts P 

5. Álte arhetipuri eetalalgiee elementare sint de origine articulară 
sau discală cervicală. — — 0. — nom | di 
6. Ceialeea de eonversiune este de origine psihogenä, fără loca- 
lizare precisă, de obicei însă in vertex, cu variabilitate topografică 
la acelaşi individ fără legătură cu vreo structură anatomică. 


B: Formele ` complexe ale algiilor eraniofaciale 


Aceste forme sint consecința asocierii mai multor factori algici 
elementari. Astfel, în cefaleea datorată tumorilor cerebrale există 
o suferință mecanică prin presiune sau tracţiune asupra formatiu- 
nilor intracraniene sensibile (trunchiuri mari arteriale $i venoase, 
dura mater, nervi senzitivi) $i prin:angajarea unei componente la 
nivelul muschilor cefei. În cefaleea din meningite coexistă inflamatia 
aceloraşi structuri sensibile intracraniene și componența musculară 
legată de contractura mușchilor cefei. În cefaleea psihică intervin 
mialgiă si algia de conversiune. În cefaleea posttraumatică apar 
aproape toate mecanismele cunoscute : nevralgice, vasculare, mus- 
culare, articulare, de conversiune etc. p.d 

Arseni si Opreseu (1967) au elaborat o clasificare à cefalalgiilor 
avînd la bază criterii semiologice $i etiopatogenice. După criterii 
semiologice, autorii au împărţit cefalalgiile in: 

a) paroæistice, care pot fi periodice (prototip migrena), în criză 
unică sau cu crize izolate (prototip hemoragia subarahnoidiană) 
şi pe fond continuu cu exacerbări (prototip hemoragia în tumoră, 
angajarea tumorii cerebrale) ; 

b) continue, care sînt progresive (prototip HIC), constante (pro- 
totip nevroza astenică) si regresive (prototip cefaleea posteontu- 
zionalá). 

- Tinind seama de criteriile etiopatogenice, autorii au deosebit : ce- 
falalgii cu caracter familial congenital; cele determinate de : maltor- 
matii vasculare cerebrale (anevrisme, angioame); procese infla- 
matorii sau degenerative cerebrovasculare (arterite, meningoen- 
cefalite) ; procese expansive intracraniene (tumoră, abces, hematom, 
tubereulom, parazitoză) ; contracția musculară (factori traumatici) ; 
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perturbári in dinamica LCR (tumori, procese obstructive); stări fe- 
brile, stări hipoxice; stări posteritice; aplicarea in scop diagnostic 
sau terapeutic a diferite metode: rahipunetu "à, pneumoencefalo- 
grafie, angiografie cerebralä. | | : 
Desi clasificärile mentionate au punete critieabile datoritá dificul- 
tátilor create de diversitatea cauzelor, a mecanismelor deaparitie si a 
manifestărilor acestui simptom, fie că este dominant sau secundar, 
permanent sau trecător, ele au meritul de a fi contribuit la sistema- 
tizarea problemelor de etiologie, patogenie si clinică a cefaleei. 


ETIOLOGIE 


Cefaleea se manifestă ca simptom dominant, primitiv la copil in 
anigrend, cînd se pare că nu ar avea o cauză evidentă. Cefaleea de 
aspect dominant apare $i în cursul eforturilor fizice intense (jocuri 
prelungite sau sporturi ce solicită eforturi fizice deosebite), dar mai 
rar decit la adult; de asemenea, în unele stări sau afecțiuni psihice, 
însă numai la copii mai mari. | 

Nevralgiile cramofaciale, primitive si secundare, care se intilnesc 
doar la copii mai mari, sint nevralgia nervului Arnold şi în mod ex- 
ceptional, nevralgia de trigemen. 

Etiologia cefaleei ca simptom însoțitor, deci cefaleea simpto- 
matică, este foarte variată. Cefaleea este un simptom principal in 
procesele expansive intracraniene (tumori, abcese, hematoame, pa- 
razitoze, tuberculoame etc.), în meningoencefalite, în afectiuni vas- 
culare cerebrale mai ales cu accidente hemoragice (angioame, ane- 
vrisme), ori ischemice, ca în trombozele arterei carotide interne şi 
ale ramurilor sale, sau inflamatorii septice ca în tromboflebitele sinu- 
surilor durale, în traumatisme craniocerebrale, în hiper- sau hipoten- 
siune întracraniană, edem cerebral, hipertensiune arterială infantilă, 
anemie, anozie prin boală cianogenă congenitală a cordului, precum 
si în afecțiuni psihice. Cel mai frecvent, cefaleea la copil se intilneste 
în cazul unor infecții acute, cînd nu constituie însă simptomul pentru 
care se solicită ajutorul medicului (Apley şi Mackeith, 1968). De ase- 
menea este semnalată in boli gastrointestinale sau hepatice, renale, 
ca și în unele afectiuni oculare, otice, sinuzule sau dentare. 


PATOGENIE 
Diversitatea tipurilor de cefalee se explică prin complexitatea si 
varietatea mecanismelor fiziopatologice si prin caracteristicile com- 


portamentale individuale față de durere. 
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După Wolff (1963), formatiunile anatomice senzitive dureroase ale 
capului, capabile de a declanșa cefalee la excitanti nociceptivi, sint 
toate țesuturile perieraniene, arterele durei mater, indeosebi artera 
meningee mijlocie, sinusurile durei mater si venele lor tributare, 
arterele mari de la baza creierului, dura mater adiacentă bazei cra- 
niului, nervii cranieni senzitivi (V, IX şi X) si rădăcinile posterioare 
ale nervilor cervicali C; şi C4. În schimb, parenchimul cerebral, ple- 
xurile coroide, ependimul ventricular, arahnoida, pia mater, precum 
şi arterele şi venele, exceptind arterele mari de la baza creierului, res- 
pectiv venele tributare sinusurilor venoase, sînt insensibile la durere. 
Mecanismele de producere a cefaleei sint complexe și variate. Dintre 
acestea, mai importante sînt, după Kunkle şi Wolf (1962), dilatarea, şi 
distensia arterială, (vasoconstrictia fiind nedureroasá), tracţiunea şi 
deplasarea arterelor meningeale si cerebrale mari, precum şi a sinu- 
surilor venoase intracraniene, inflamatia structurilor senzitive 
extra - şi intracraniene, compresiunea directă pe nervii cranieni V, 
IX si X, contractura mușchilor striati ai capului şi ai cefei, difuzarea 
durerii produse prin stimulare nociceptivä in orice regiune à capului 
(cefaleea referità). 


TIPURI CLINICE ŞI ETIOPATOGENICE 


Cefaleea migrenoasá 


Definiţia clasică a migrenei, caracterizată prin cefalee, ce apare 
în crize paroxistice, recurentiale, însoţită de greturi și uneori chiar de 
vărsături, cu localizare hemicraniană, asociată cu tulburări vizuale 
sub, forma de scotom scînteietor sau hemianopsii, nu corespunde la 
copii. Bille (1968) arată că pînă în prezent nu există o definiție in 
general acceptată si că singurul criteriu pentru care s-a ajuns la un 
acord este caracterul paroxistic si recurential al cefaleei, după care 
cele mai obişnuite semne sint greturile, durerea unilaterală, aura 
vizuală si ereditatea. Pentru a defini migrena Vahlquist (1961) apre- 
ciază că este necesară existenţa, cefaleei paroxismale separată de 
intervale libere şi a minimum două din următoarele patru semne : 
durere unilaterală, greturi, aură vizuală, ereditate familială (la pá- 
rinți sau frati). 

Trebuie de asemenea precizat că nu există o migrenă, ci migrene 
ale copilului sau maladia migrenoasä a copilului, boală psihofunctio- 
nală $i de dezordini neurovegetative. Migrena copilului oferă o 
simptomatologie destul de diferită de cea a adultului. La copil, 
accesul paroxistic are cea mai constantă trăsătură nu cefaleea, 
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care este difuză, bilaterală, uneori moderată, ci furtuna vegetativàá 
care o precede şi o însoţeşte. Accesul migrenos apare nu ea o boală 
autonomă, de sine-stătătoare, ci ca un simptom-semnal revelator de 
distonie neurovegetativá permanentă, care constituie elementul 
major, fundamental al acestui sindrom. Accesul paroxistic și distonia, 
neurovegetativă se asociază pentru a realiza boala migrenoasá 
(L'Hirondel şi eolab., 1971). Deci, vorbind de migrena copilului 
trebuie evidentiatá o semnificatie nouá fatä de migrena clasică, 
comună a adultului, unde accentul este pus pe o maladie locală, 
durerea, hemicraniană, si unde tulburarea de vasomotricitate cere- 
brală este iniţială, iar dezordinea, vegetativă secundară. Spre deo- 
sebire de adult, la copil, migrena este un acces paroxistic în cadrul 
unei distonii neurovegetative. De aceea, pentru înțelegerea exactă, 
Marmion (1956) a sugerat înlocuirea, termenului de migrenă cu cel de 
„dezordine neurovegetativá cu algii craniene, abdominale ete.“, 
sau menţinerea termenului de migrenă, dar cu recunoaşterea semni- 
ficatiei noi. 

Distonia neurovegetativä produce räu de transport, semnalat 
rdg migrenosi în proporţie de 23% de către Holguin si Fenichel 


ETIOLOGIA MIGRENEI 


Etiologia migrenei nu este incá complet elucidatá, dar existá o 
serie de factori etiologici care merità a fi retinuti. 

Ereditatea si climatul familial joacä un dublu rol in aceste stári. 
Astfel, ereditatea este responsabilá de terenul migrenos al copilului, 
de distonia neuropsihică, iar climatul familial produce starea de an- 
xietate, fiind consecinţa acestei distonii, factorul de agravare a aces- 
teia. Bille (1968) à demonstrat cá migrena este mai frecventă la mamá 
(72,6%) decît la tatăl (20,5%) copilului migrenos. | mE 

n etiologia migrenei trebuie luaţi in discuţie si alti factori, şi 
anume alergia, tulburările metabolice, epilepsia si tulburările endocrine. 
Posibilitatea unei relaţii între alergie şi migrend nu poate fi negată, 
dar datele din literatură atribuie alergiei doar un rol minor, nu cauzal; 
ci deelansator de crize, existența ei fiind rar dovedită în migrena 
copilului. Întrucît s-a observat declanşarea de crize mugrenoase 
după ingestia anumitor alimente (preparate de peste, brinzá, carne 
sau alcool, roşii, ciocolată, ouă etc.), a fost încriminată o tulburare 
metabolică pentru alimente. Blackwell (1963) arăta că aceasta este 
datorată ingestiei de alimente cu conţinut mare în tiraminá de către 
persoane cu inhibitori de monoaminoxidaze. Forsythe $i Redmond 
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(1974) au administrat tiramina la copii eu migrená, pe loturi compa- 
rative, dar efectul ei nu a putut fi dovedit, întrucit declanșarea cri- 
zelor de migrenă s-a produs aproximativ egal la lotul cu şi fără ad- 
ministrarea de tiraminá. Migrena se apropie mai degrabă de unele 
manifestări ale bolii comifiale, cele două afecţiuni putind fi legate 
prin mecanisme fiziopatologice vecine. De aceea se impune un studiu 
EEG în migrenă. Migrena apare frecvent în perioada premenstruală 
sau menstruală la fete. Haas şi Sovner (1969) raportează crize migre- 
noase la copii, declanşate de traumatisme craniocerebrale minore. 
Reiese că nu există o etiologie specified a migrenei, ei că mai multe 
cauze concură la copii cu constituţie migrenoasă pe un fond ereditar. 
Migrena este o boală a vîrstei școlare (Guignot-Hatchuel, 1967). 
“Dintr-un lot de 8 993 de elevi din Uppsala, 3,9% sufereau de mi- 
grenă (Bille, 1962). Apare în jurul vîrstei de 5 ani (L'Hirondel si 
colab., 1971). La virsta de 7 ani, 1,4% din elevii de clasa intii au 
deja migrená. Procentul creşte odată cu virsta. Între 7 şi 9ani,2,5% 
din elevi suferă, de migrenă, între 10 si 12 ani 4,6 % din elevi, iar la 
15 ani deja 5,3 % dintre elevi au migrenă (Bille, 1968). Între 10 si 
12 ani, un copil din 20 este migrenos. Creşterea incidentei mi- 
grenei odată cu virsta scolarului a fost demonstrată pe un lot de 
1373 de elevi de liceu între 16 şi 19 ani, dintre care 7,4 % sutereau 
de migrená (Vahlquist, 1961). Dar migrena "oate apărea si la virsta 
de un an sau chiar mai înainte, manitestindu-se prin atacuri recuren- 
tiale de tipete, paloare şi vomismente. Aceşti copii încep să se plingă 
de cefalee în jurul vîrstei de 3 ani, cind devin capabili să-şi descrie 
acuzele. La vîrsta timpurie, migrena se poate manifesta si prin frică 
nocturnă, somn neliniștit. | | | 
. În ceea ce priveşte sexul, Bille (1968) găseşte o incidenţă. similară 
la fete si la băieţi, si anume 2,5% din elevi pînă la 9 ani. O creştere 
semnificativă apare la 10—12 ani, fiind de 3,9 % la băieţi si de 5,4 % 
la fete. Inainte de pubertate, diferenţierea, frecvenţei pe sexe este mai 
pronunțată : în timp ce la băieţi procentul rămîne sensibil egal (4%), 
la fete frecvenţa migrenei ajunge la 6,4 95. 


PATOGENIA DURERII ÎN MIGRENĂ 


Teoria elasieá a mecanismului vascular în criza migrenoasá a lui 
Wolff de constrictie a arterelor craniene în timpul fazei prodromale şi 
„de dilatatie pasivă a vaselor extracraniene în timpul fazei dureroase a 
fost completată în ultimii ani cu mecanismul humoral. 

Deja Wolff (1963) a arătat că pentru a se produce durerea migre- 
noasă trebuie să se combine două elemente : pe de o parte o lipsă a 
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tonusului arterelor extracraniene ducind la dilatatia lor pasivä, mai 
ales dacă există în același timp capilaroconstrietie si pe de altă parte 
o creştere a sensibilităţii receptorilor la durere în pereţii arteriali. 
El atribuia scăderea pragului la durere unei produceri locale. de 
plasmachinina — pe care el a propus să fie numită neurochininá. 

Ulterior mai multe observaţii par să demonstreze că serotonina 
(5-hidreoxitriptamina) intervine în mecanismul complex al crizei 
migrenoase (Hilton si Cumings, 1972; Sicuteri, 1972). 

La începutul crizei migrenoase trombocitele eliberează, serotoniná, 
in timp ce mastocitele din zona; afectată eliberează histamină, şi 
enzime proteolitice care transformă plasmachinogenele in plasma- 
chinine. Serotonina liberă si histamina crese permeabilitatea capilară 
si favorizează transudatia plasmachininei în pereţii vaselor si țesutul 
perivascular. Efectul combinat al plasmachininei si serotoninei asu- 
pra receptorilor senzitivi din pereţii arteriali scade pragul lor la durere. 
Pe de altă parte cea mai mare parte din serotonina, eliberată este 
excretatà ca acid 5-hidroxiindolacetic prin rinichi. Întrucât serotonina 
are un efect constrictor asupra arterelor extracraniene si efect dilata- 
tor asupra capilarelor, reducerea. nivelului: sáu în plasmă este înso- 
tità de hipotonicitate à acestor artere si constrictie à. capilarelor. 
Aceasta, duce la distensie pasivă puls-sincronà a peretilor arteriali 
extracranieni. Astfel cei doi factori producători de cefalee migrenoasă 
sint prezenţi : reducerea pragului la durere și distensia arterială 
(Fanchamps, 1975). y 

Sicuteri (1972) consideră cá cefaleea din cursul crizei migrenoase 
care este datorată scăderii concentrației de 5-hidroxitriptaminà 
(serotonina) in tesutul cerebral, ar scädea capacitatea acestuia de a 
controla reaetiile de hipersensibilitate nervoasá. Mai mult, el emite 
ipoteza că migrena este o manifestare a disfunctiei biochimice cen- 
trale a percepţiei la durere, congenitală, pe care o denumeşte disno- 


ciceptie (Sicuteri, 197 6). 


STUDIUL CLINIC 


Boala migrenoasă constă dintr-un element paroxistie, criza migre- 
noasă, și un element permanent, neurodistonia. 

Criza migrenoasä este formată din faza prodromalä, perioada de 
stare si faza rezolutivá. T" 

Faza prodromală la copii este inconstantá; poate lipsi si atunci 
migrena survine neanuntatä ; cînd există, este de durată mai scurtă 
decît la adult. Faza prodromală traduce dezechilibrul neurovege- 
tativ în fata unui factor traumatizant, de exemplu aducerea la cunos- 
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tinta părinţilor severi a unei note slabe, pregätirea unei teme mai 
dificile, un efort intelectual. Prodromul constă într-o stare de rău, 
paloare subită, dureri epigastrice şi tulburări de vedere, care con- 
stituie aura. vizuală. Spre deosebire de adult, la care apare un scotom 
hemianopsie, aura vizuală la copil este mai rară, manifestindu-se 
mai ales sub forma unei înceţoşări a vederii. Faptul că copilul vede 
prost, face ca cefaleea care urmează să fie considerată greșit drept 
consecinţa unor tulburări de refracție. Cel mai frecvent semn de 
prodrom este tulburarea vizuală însoţită de paloare. Tulburarea de 
vedere se ameliorează odată cu apariţia cefaleei. De multe ori, copiii 
nu fac legătură între simptomele prodromale şi cefaleea care urmează 
decît după ce sînt întrebaţi si làmuriti în acest sens. Acest fapt este 
însă foarte important pentru a se putea administra medicatia in 
această fază înainte de apariţia cefaleei. Paresteziile, iritabilitatea 
crescută, cäscatul persistent sint alte semne prodromale. 

Perioada. de stare se caracterizează prin cefalee şi criza neurovege- 
tativá. 

Cefaleea nu are caracter specific; este discretá sau intensá, surdá 
sau pulsatilá, avind sediul cel mai adesea frontal si inapoia ochilor 
sau supraorbitar ; rar este hemicranie. La prescolari $i la scolarul mic 
este de obicei bilaterală. Este exacerbată prin cea mai mică mișcare, 
zgomot sau lumină; de aici, fotofobia. Toate dovedesc labilitatea 
vegetativä a acestor copii. 

Criza neurovegetativä se traduce clinic prin următoarele semne : 

a) Paloarea este semnul principal. În 80 % din cazuri, printre acuze 
se numără greafa, asociată sau nu cu vărsătura. Unii copii vomită 
la fiecare criză, alţii numai uneori. Vomismentele exacerbeazá cefaleea, 
dar sint totodatá un indiciu cá sfirsitul cefaleei se apropie. Vomis- 
mentele intense pot fi insotite de o acetonurie, care traduce starea de 
denutritie a copilului. Nu rareori copiii care au suferit in prima copi- 
lárie de vomismente si de acetonurie devin migrenosi autentici către 
7—8 ani (Herrault, 1968). 

b) Tulburäri digestive. Uneori se manifestá prin dureri epigastrice 
sau abdominale difuze. Examenul somatie si cel neurologie în timpul 
crizei sînt negative, în afară de paloarea fetei. Nu există redoare a 
cefei, abdomenul este suplu, temperatura normală, pulsul este nor- 
mal ca frecvenţă şi intensitate. Aceste tulburări pot dura cîteva ore, 
rar depăşind 12 ore. Durerea sau greutatea epigastrică este însoţită 
de greturi și uneori de vomismente bilioase. Cînd fenomenele diges- 
tive stau pe primul plan, se realizează tabloul unei migrene abdo- 
minale. 

. €) O stare de rău nedefinită, cu astenie, tulburări de echilibru, ver- 
fij, senzaţie de straniu, sensibilitate exagerată la stimuli externi,in 
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special la zgomot $i lumină. În această stare, cei mai multi copii pre- 
ferá sá stea culcati intr-o camerá intunecoasá si in liniște. Pentru 
a-și calma durerea, mai ales cea pulsatilá, unii apasă capul cu mîinile 
sau leagă strîns fruntea cu un servet. 

Paza rezolutivá este marcată de sfirsitul brusc al crizei, uneori cu 
senzația de a urina, urmată de un somn profund de 1—2 ore, după 
care copilul este complet restabilit; şi vesel. O cefalee paroxisticá 
vindecatá prin somn este o cefalee migrenoasá (L'Hirondel si colab., 
1971). 

Neurodistonia migrenoasá este elementul permanent al migrenei. 
Toti autorii sint de acord cá migrenosii sint copii inteligenti, sirguinciosi, 
scrupulosi, timizi $i anxiosi, animati de dorința, de a avea reuşite, de a, 
obține performanţe, tocmai aceasta constituind sursa conflictului. 
Semnele clinice ale neurodistoniei sînt : 

Instabilitatea neurovegetativä cu tulburări vasomotorii (paloare, 
roseatá, transpiraţii), declanșate de cauze adesea, minore, ca emoţii, 
trac. Răul de transport, destul de frecvent la aceşti copii, poate de- 
clansa o criză migrenoasă. 


Anxietatea in grad accentuat este uneori motivul prezentării la 
medic. 

Hiperemotivitatea şi hiperreceptivitatea cu reacţii exagerate la di- 
verse situații, atit la joacă, cit si la suferinţă. 

Astenia perioadei școlare, provocată de eonstringeri şi de emoţiile 
inerente vieţii școlare, cedează în timpul vacanței. 

Hipersensibilitatea diverselor puncte, care trebuie căutate simetrie 
si care sînt : punctele occipitale la emergenta nervilor Arnold, punctul 
epigastric, punctul cistic, punctele pubiene laterale, „semnul trape- 
zulwi* (în timp ce ciupirea uşoară a marginii inferioare a marelui 
pectoral este nedureroasá, stringerea între degete a marginii superi- 
oare a trapezului provoacă durere vie, persistentă); de asemenea 
presiunea insertiei tibiale a semimembranosului, insertiei adducto- 
rilor pe pube. Hipersensibilitatea acestor puncte este caracteristică 
terenului migrenos ; în absența ei, diagnosticul de migrenă este puțin 
probabil. 


FORME CLINICE 


Forma tipieá de migrenă este mai rar intilnitá la copil. Formele 
atenuate, ca si cele atipice, sînt cele mai frecvente. 

Migrena ahdominalá se traduce prin furtuná neurovegetativä ab- 
dominalä cu aspecte foarte diverse. În forma sa completà, care este 
rară, tabloul clinic este impresionant. Brusc, la un copil care pînă 
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atunci s-a simţit bine apar greturi si vărsături. În timp ce paloarea 
se accentuează, copilul are dureri abdominale violente, uneori difuze, 


cel mai adesea însă epigastrice, periombilicale. Aceste dureri survin 


în crize paroxistice, luînd aspectul unor colici intestinale. La pal- 
pare, abdomenul este suplu, fără puncte dureroase precise. Cefaleea, 
chiar dacă se constată, este de intensitate mică şi secundară, persis- 
tind pe toată durata crizei; prezența ei poate sugera natura migre- 
noasă a. accesului. Criza de: migrenă abdominală] pune medicului 
probleme de urgenţă intraabdominalá. L'Hirondel şi colab. (1971) 
descriu urmátoarele forme clinice ale migrenei abdominale : 

Forma de „criză de ficat”, cu durere vie in regiunea epigastricá sau 
veziculară (colecistică), cu greturi, vomismente alimentare, astenie, 
paloare, cefalee discretă, care este considerată ca simptom de înso- 
tire de origine hepatică. Criza, durează mai multe ore, dispárind 
dintr-o dată. ED E^ | | 

Forma pseudochirurgicalä se caracterizeazá prin debut brutalcu 
dureri abdominale paroxistice puternice, provocind plins si gemete, 
vomismente neincetate, bilioase, stare de prostatie cu facies perito- 
neal. 

Dureri abdominale izolate (Herrault, 1968; Holguin $i Fenichel, 
1967), sub forma de crize abdominale pasagere considerate drept 
spasme digestive sint manifestäri migrenoase. În asemenea cazuri, 
indicii ale migrenei sint dureri vii paroxistice cu sediul epigastrie sau 
periombilical, avind o duratä de 1/2— 2 ore, insotite de paloare, aste- 
nie, declanşate de o emoție si survenind pe un teren de distonie 
migrenoasá, alternind cu migrene tipice. Uneori, durerile sint loca- 
lizate in fosa iliacă dreaptă, ceea ce duce la contuzie cu apendicita. 
Nu cedează la antispastice, ci la dihidroergotamină. Herrault (1968) 
arată că în forma abdominală crizele se pot modifica în funetie de 
virstá. Astfel, intre 2 si 7 ani se constatä vomismente ciclice cu ace- 
tonurie eu foarte discrete dureri abdominale, fárá cefalee. În jur de 
7 ani, vomismentele dispar fiind inlocuite de crize dureroase abdo- 
minale, care pot dura 2 —3 ani. Apoi apar migrene tipice. 

Formele abortive sint cu scotom si stări vertiginoase în crize. 

Migrena hemiplegieá este foarte rar intilnitá. Hemiplegia, care este 
secundară cefaleei si controlaterală (în caz de hemicranie), are 
caracter trecător. Acest tip de migrenă este produs tot prin reacţii 
vasculare (vasoconstrictie-vasodilatatie), dar exagerate si prelungite, 
încât apare o ischemie a țesutului cerebral de durată mai lungă. Cind 
această ischemie se prelungește prea mult, poate lăsa sechele. Au fost 
descrise migrene hemiplegice familiale, care s-ar datora unei insta- 
rcs moștenite a controlului vascular (Rosenblum, 1960; W hitty, 
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Migrena oftalmoplegicä se ; caracterizează prin apariţia în cursul 
cefaleei migrenoase unilaterale, dar mai frecvent. după citeva zile 
de la instaurarea cefaleei, a unor paralizii oculare trecătoare ale ner- 

vvilor oculomotori, mai ales a oculomotorului comun. Termenul de 
migrenă oftalmoplegică se reteră numai la acele cazuri în care nu s-a 
putut pune în evidenţă o leziune organică, ci;numai tulburări func- 
tionale vasculare. În condiţiile, moderne de investigaţie este o formă 
tär observată. Autorii dinaintea perioadei angiografice au -raportat 
însă numeroase cazuri. de.,migrená oftalmoplegică'*. Friedman şi 
colab. (1962), din .5000 de pacienţi cu migrenă studiati în perioada, 
1932—1962, au notat; doar 8 cazuri de migrenă -oftalmoplegică. 
Vahlquist (1955) à gásit 4,5% atacuri de migrená la copii de 10—12 
ani, fără a semnala vreun caz de migrená oftalmoplegicá. 
-* Bille (1968), într-un studiu “efectuat pe aproape 9 000 de şcolari 
între 7 $i 15 ani, a stabilit o incidenţă de 3,9% cazuri de migrenă, 
printre care nu a constatat nici o migrená oftalmoplegicá. La 6 din 
8 pacienţi observati, Friedman si colab. (1962) au notat prima criză 
de migrenă oftalmoplegică înaintea virstei de 10 ani. În Clinica de 
neurochirurgie din Bucuresti, in perioada anilor 1971—1972 (Arseni 
si colab., 1974) au fost internate 3 cazuri, iar între 1973 —1977 încă 
2 cazuri de migrená oftalmoplegicá. La aceşti copii, migrena oftalmo- 
plegică a debutat chiar de la primul puseu sub tabloul său complet, 
astfel: la 7 luni, la 11}, ani, 3 ani, 4 ani si la 8 ani. Nici unul din 
cazuri nu a prezentat o perioadá prodromalá (doi dintre copii erau 
prea miei la prima criză), dar ulterior nu au apărut prodrome vi- 
zuale ca in migrena clasicá. Perioada cefalalgicä a debutat bruse cu 
cefalee frontoorbitară unilaterală, însoţită de greturi si vărsături, 
durind cîteva zile. Paralizia de oculomotor comun a apărut între o 
zi si 8 zile după instalarea durerii, întotdeauna de aceeaşi parte cu 
. cefaleea. 

În toate cazurile noastre, paralizia a fost totală (intrinsecă $i extrin- 
secă), cu strabism divergent, ptozis si midriază cu abolirea reflexului 
fotomotor (fig. 1). Dealtfel, nervul oculomotor comun este cel mai 
des afectat (in 90% din cazuri după Bruyn, 1968), fie extrinsec 
(ptoză cu strabism divergent), fie intrinsec (midriază, rigiditate 
pupilară unilaterală), fie în totalitate. Paraliziile oculare încep de 
obicei prin interesarea nervului oculomotor comun, dar în crizele 
următoare pot fi afectați si ceilalți nervi oculomotori (IV, VI), reali- 
zîndu-se o oftalmoplegie totală; poate fi afectată chiar si prima 
ramură a nervului trigemen, Paralizia oculară în migrena oftalmo- 
plegică are un caracter tranzitoriu ; ea începe să regreseze după cîteva 
zile dar retrocedează complet abia după 2—4 săptămîni. Migrena 
oftalmoplegieá are si ea un caracter recurential. | 
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Fig. 1. Migrena oftalmoplegicá cu paralizia nervului oculomotor comun drept :(A) — 
ptoză palpebrală ; B — strabism divergent si midriază 


Ostfeld si W olff (1957) au descris un caz cu 30 de asemenea puseuri 
in decurs de 20 de ani. În prezent, cu toate că există destul de puţine 
date privind patogenia migrenei oftalmoplegice, totuși se poate 
admite o patogenie vasculară care să explice atit cefaleea hemiera- 
niană, ca în orice migrená, cit si compresiunea pe nervii oculomotori, 
în special pe nervul oculomotor comun. Nervii oculomotori ar fi 
comprimaţi pe traiectul lor intracranian de către vasele modificate 
din vecinătate (Wolff, 1963), datorită modificărilor ce au loe in 
pereţii acestor vase (vasodilatatie însoţită de edem adventiceal). 
Walsh si O'Doherth y (1960) susţin ipoteza compresiunii nervilor 
oculomotori la nivelul sinusului cavernos de către artera carotidă 
internă, ipoteză pentru care pledează raporturile strinse anatomice, 
interesarea pupilară frecventă in cursul paraliziei si datele angio- 
grafice (îngustarea arterei carotide interne, considerată drept o 
expresie fidelă a edemului peretelui arterial). Alti autori sint de 
părere că nervii oculomotori ar fi afectaţi de modificările vasculare 
de là nivelul arterei cerebrale posterioare. 

În mod direct (Verbrugghen, 1955) sau indirect, schimbările de 
calibru ale arterei ar produce o ischemie tranzitorie a cortexului 
occipital şi astfel s-ar realiza o compresiune a nervului oculomotor 
comun la nivelul unde acesta părăseşte trunchiul cerebral (Ehlers, 
1928). Friedman şi colab. (1962) au constatat o strimtorare segmen- 
tară a arterei bazilare în porţiunea proximală imediat sub originea 
arterei cerebrale posterioare, ceea ce nu a fost confirmat de Lincoff 
şi Cogan (1957), care au raportat angiografii normale în cazuri de 
migrenă oftalmoplegicá. Harrington si Flocks (1953) consideră că 
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nervii oculomotori pot fi afectati prin edem cerebral unilateral 
produs in timpul atacului migrenos cu hernie a hipocampului, 
rezultind paralizia ipsilateralá a nervului oculomotor comun. Această, 
ipotezá are la bazá modificárile pupilare ; mult mai adesea migrena 
oftalmoplegicä debutează prin ptoză palpebrală decît prin modifi- 
cári pupilare. Desi nu dispunem de suficiente dovezi, baza fizio- 
patologicá a migrenei oftalmoplegice, este vasculará: faza a doua à 
proceselor vasculare cerebrale (faza intii : vasoconstrictia ; faza a doua : 
'asodilatatie). În stadiul cel mai grav al acestei faze, vasodilatatia ar- 
terei cu peretii edematiafi ar comprima nervii oculomotori, fie direct 
prin presiune, fie indirect prin edem in vasa vasorum. Aceastá conceptie 
este susținută atit de faptul că la fiecare atac paralizia apare la 
citeva ore sau zile după cefalee, cit si de faptul că în unele cazuri 
paralizia oculară apare după cîțiva ani de atacuri de migrenă simplă. 
Migrena cu formă psihică este destul de rară şi constă în stări 
migrenoase în care manifestările psihice sînt pe primul plan, ca 
bufeuri delirante cu tulburări halucinatorii, stări depresive, obnu- 
bilare, anxietate cu hiperacuzie și micropsie, depersonalizare. Anxie- 
tatea, tulburările de personalitate si halucinatiile evocă un sindrom 
temporal; aceste manifestări au probabil la origine tulburări de cir- 
culafie la nivelul lobului temporal (L'Hirondel si colab., 1971). 
Migrena si epilepsia pot coexista, dar pot fi intilnite si separat, 
avind unele manifestári comune, ca : pierderea stárii de consgtientá 
în cursul crizei migrenoase prin tulburarea vasovagalá ce urmează 
după vomismente datorită stării neurovegetative; anomalii EEG 
observate frecvent în crizele migrenoase, constind în bufeuri lente 
hipersincrone, care survin în timpul hiperpneei (Towle, 1965). 


FORME ETIOLOGICE 


Pe terenul distoniei, factorii alergici şi hipoglicemia pot provoca 
accese migrenoase. 

Migrena de origine alergică este provocată de inhalarea de aler- 
gene sau de ingestia anumitor alimente. În acest sens se citează 
migrenele de noapte datorate prafului din casă sau penelor din perne 
sau migrenele apărute după ingestia anumitor alimente. 

Migrena hipoglicemică apare după eforturi violente şi prelungite, 
manifestindu-se prin paloare, tulburări vizuale, cefalee; cedează 
după ingestie de zahăr. 


EEG în migrenă 


; 1n migrena simplä à copilului, alteratiile bioelectrice sint rare; 
1n orice caz, EEG înregistrată in perioada intereriticá este normală. 
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. Nu exceptional se constată perturbări in perioada posteritică sub 
forma de unde © difuze supravoltate, activate de © focale (tempo- 
rale sau occipitale), focare occipitale ( ©., virfuri lente sau potentiale 
iritative) in eursul hiperpneei (Herrault, 1968). Lerique-Koechlin 
si Mises (1960) găsesc alteratii bioelectrice pînă la 50% din cazurile 
de migrená la copii. Aceste alteratii dispar in perioada intercriticá. 
Migrenele eu alteratii EEG sint ameliorate prin barbiturice intr-un 
numär apreciabil de cazuri. Acestea sint cazurile-limitá : migrene $i 
epilepsii migrenoase. Cînd pe traseul EEG al unui copil cu cefalee 
neorganică (migrená) apare o disritmie clasică de spike-uri, simpto- 
mul de cefalee devine un echivalent epileptic (Froelich $i colab., 
1960). În migrena abdominală, evoluția, perturbatiillor EEG este 
foarte variabilă. Într-un număr de cazuri este vorba de anomalii 
majore indiscutabile (vírfuri, virf-undá, activitate lentă), localizate 
sau generalizate. Asocierea unui focar temporal la anomalii. paroxis- 
tice generalizate este frecventă. Laget şi Salbreux (1967) arată că, 
“într-un mic număr de cazuri de migrená, modificările EEG în preajma 
crizei iau un aspect paroxistic, ceea ce complică raportul dintre epi- 
lepsie şi migrenä. Nu trebuie omis faptul că in migrená manifestările 
sint funcţionale si labile chiar în formele complicate. Persistenta 
virfurilor sau a virf-undelor trebuie deci privită ca un echivalent 
epileptic. Se pune însă problema dacă aceste migrene abdominale 
nu siut autentice epilepsii abdominale, cu atit mai mult cu cît trata- 
mentul anticomitial ameliorează sau vindecă aceşti copii. 


DIAGNOSTICUL MIGRENEI 


Cazurile tipice, în care simptomele esenţiale sînt prezente, nu pun 
probleme de diagnostic. Intr-un mare număr de cazuri-limità diag- 
nosticul este însă adesea subiectiv (Bille, 1968). Important este ca, 
in cazurile de cefalee în crize la copii la care examenul neurologic 
si cel somatie sînt negative, dar care au un fond migrenos, cu ante- 
cedente familiale de migrenă, să ne gîndim la posibilitatea unei mi- 
grene, chiar la copii foarte mici. Probleme, uneori dificile, de diag- 
nostie pun formele atipice, mai ales migrena abdominală si oftal- 
moplegică. 

Diagnosticul diferențial. Migrena abdominală, prin tabloul sáu 
„clinic, impune nu rareori o urgenţă abdominală în aşa-zisa formă 
pseudochirurgicală (L'Hirondel si colab., 1971). Este luată drept 
apendicită în acele cazuri în care sint acuzate dureri în fosa iliacá 
dreaptă sau drept peritonitá atunci cînd realizează un sindrom su- 
biectiv asemănător. Diagnosticul de migrenă se bazează atît pe semne 
„negative, ca abdomen suplu, temperatură si puls normal, eit si pe 
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semne pozitive, ca cefalee diseretá, paloare, repetiţie a crizelor, 
stigmate de neurodistonie, antecedente de migrene obisnuite perso- 
nale şi familiale, existenţa punctelor sensibile din migrenă. Durează 
citeva ore; după un somn reparator, copilul este complet restabilit, 


Migrena oftalmoplegicä, prin tabloul: clinic, este destul de suges- 


tivă in conturarea diagnosticului. Caracterul său recürential este de 
mare utilitate in stabilirea diagnostieului, mai dificil fiind diagnos- 
ticul pozitiv al primului puseu. Cu toate acestea, de multe ori carac- 
terul recurential al migrenei oftalmoplegice nu este suficient pentru a 
exelude in special o malformatie vasculară, intracranianá. Diagnos- 


ticul pozitiv, atit de evident. clinic, in mod obligatoriu trebuie să 


elimine multiple cauze de afectiuni intracraniene (malformatii vas- 
eulare, tumori ale nervilor oculomotori, leptomeningite bazale, pro- 
cese inlocuitoare de spatiu, modificári osoase craniene etc.). De aceea 
diagnostieul pozitiv va fi stabilit numai dupá efectuarea unor exa- 
mene paraclinice complete (EEG, examen radiologic complet, pneu- 
moencefalografie, examen „LCR, angiografie cerebrală) in scopul 
eliminárii unor posibile „migrene oftalmoplegice" simptomatice. 
Totodată, trebuie avute în vedere și alte afecțiuni generale ce se pot 
manifesta prin oftalmoplegie, ca diabet zaha at, miastenie, leucemie 
etc. Din toate afecțiunile enumerate considerăm cá anevrismele 
intracraniene constituie problema principali a diagnosticului diferen- 


tial al migrenei oftalmoplegice. Probleme de diagnostic diferenţial - 


uneori dificile pun formele halucinatorii cu hiperacuzii şi micropsii ale 
migrenei copilului cu epilepsia. Unele se diferențiază greu, cu atit mai 
mult cu cit aceste crize cedează la barbiturice. : 


EVOLUȚIA MIGRENEI 


Frecvența crizelor migrenoase este variabilă. Unii copii fac douá- 
trei crize pe an, alţii mai multe pe săptămînă. Uneori este vorba de 
crize subintrante, ducind la o stare de mal migrenos. 

Pubertatea poate contribui la agravarea crizelor sau la atenuarea 
lor; migrenele copilului sînt preludiul obișnuit al migrenelor adultu- 
lui, statisticile demonstrind cá 50 % din migrenele adultului încep in 
copilárie. US. | 


TRATAMENTUL MIGRENEI 


Tratamentul erizei migrenoase. Copilul in crize migrenoase va fi 
ținut în repaus într-o cameră întunecată si liniştită, administrindu-i-se 
medieatie antinevralgică de tipul aspirinei si piramidonului, dacă se 
poate în supozitoare. Barbituricele au indicație în vederea somnului 


4 


25 


CE Scanned with OKEN Scanner 


care realizează cura fiziologică a furtunii migrenoase, şi in cazuriel 
eu alterári EEG. In formele severe se recomandá tartratul de ergo- 
taminá eafeinat, care poate fi utilizat la, eopii in tratamentul de ur- 
gentä al crizei migrenoase. Doza obișnuită necesară este de 1/8 mg. 
Nu se va depási doza de 1/4 mg nici la copiii mai mari. 

Tratamentul distoniei neurovegetative cuprinde : terapeutica tran- 
chilizantá, terapeutica echilibrului vascular $i terapeutica de sprijin 
sau de completare. 

Terapeutica tranchilizantä. Psihoterapia de linistire constituie, 
după L'Hirondel şi colab. (1971), arma terapeutică majoră în mi- 
grena copilului, în timp ce Herrault (1968) susţine că aceasta nu este 
de obicei necesară şi că este în general suficientă o bună informare 
atât a copilului, cît si a familiei referitor la caracterul afecțiunii. 
Este indicată cercetarea, surselor de conflicte, care agravează starea 
copilului, acesta trăind în permanentă tensiune nervoasă, cu fricá 
faţă de părinţi, care uneori nu înţeleg situaţia. Familia trebuie lămu- 
ritá că copilul migrenos este plin de bunăvoință, avînd dorinţa con- 
stientá si sinceră de a învăţa bine, de a reuşi în ceea ce face. Atitu- 
dinea de înţelegere şi de încurajare din partea părinţilor poate con- 
tribui la vindecarea, stărilor migrenoase ale copilului. Trebuie să se 
explice copilului caracterul benign dar recidivant al migrenei, cà 
regimul restrictiv este inutil. Pärintii vor fi sfátuiti sá lase copilul 
să ducă o viaţă fără restricţii, la care este uneori supus de către pă- 
rinti pentru boala sa. 

Ca auxiliare ale psihoterapiei vor fi utilizate sedative $i tranohi- 
lizante (fenobarbital, tioridazin şi hidroxizin) în cure prelungite si 
în doze individuale. 

Terapeutica echilibrului vascular. Tratamentul de fond al migrenei 
se face cu dihidroergotamină (hydergine, redergin), care se adminis- 
trează în doze de 5—8—15 picături, după vîrstă, de 3 ori pe zi. Este 
bine tolerată si de copii. Herrault (1968) recomandă 1/4—1 mg de 
3 ori pe zi timp de o lună cu întrerupere de 2 zile pe săptămină. 
Dihidroergotamina are rol de stabilizator al echilibrului vascular cu 
indicație la migrenosi pentru a-i feri de furtuna vasomotorie. 

Terapeutica de sprijin, de completare. Dacă migrena apare la sfir- 
situl dimineţii, evocind o hipoglicemie, se recomandă o gustare la, 
ora 10. Se va efectua tratamentul de desensibilizare în caz de sta- 
bilire a agentului alergen şi vor fi evitate pernele cu pene atunci 
cînd migrena apare noaptea sau la trezire, evocind o alergie la acestea. 
În caz de dispepsie cu anorexie la trezire, jenă si somnolentá post- 
prandiale se va introduce un regim de mese dese. Tratamentul însuşi 
constituie un test de diagnostic. 
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Particularităţi ale migrenei la copil 


Migrena la copil diteră într-o oarecare măsură de cea constatată 
la adult. Astfel, atacurile sint de obicei mai frecvente, dar deseori de 
durată mai scurtă. Durata crizelor nu depăşeşte 12 ore. Faza pro- 
dromală la copii este mai scurtă decit; la adult, putind chiar lipsi. 


Trebuie menţionate de asemenea raritatea hemicraniei si frecvenţa 
cefaleei bilaterale. 
Accesul de migrenă a copilului este rar tipic. 


Cefaleea din procesele expansive intraeraniene 


Este de fapt o formá de cefalee din hipertensiunea intracranianá 
(HIO), reprezentind simptomul dominant din sindromul de HIC. 
Particularitátile cefaleei din sindromul de HIC sînt : caracterul pro- 
gresiv ; accentuarea spre dimineatá datorità stazei venoase nocturne ; 
agravarea la tuse, stránut, defecatie, la schimbári bruste ale pozitiei 
capului, la eforturi fizice ; diminuarea dupá vomismente si dupá ad- 
ministrarea de solutii hipertonice datoritá deshidratárii parenchi- 
mului cerebral; disparitia ei deseori, odatá cu instalarea atrofiei 
optice poststazá. ; 

Cefaleea din procesele expansive intracraniene apare mai intii 
intermitent, apoi devine continuä, progresind ca intensitate si fiind 
insotitá de vomismente, care o diminueazá. Exacerbárile paroxistice 
sau aparitia numai in crize a cefaleei sint caraeteristice tumorilor 
sistemului ventricular (ventriculii laterali, ventriculul III, apeduct, 
ventrieulul IV) sau tumorilor, ori altor procese expansive ce obstru- 
eazá intermitent sistemul ventricular, intrerupind bruse circulatia 
L.C.R. si producînd fenomene de HIC acută. În aceste cazuri, copiii 
păstrează anumite atitudini particulare. Astiel, copiii cu tumori 
în ventriculii laterali si în jumătatea anterioară a ventriculului III 
preferă poziţia elinostaticá si evită mobilizarea capului: pentru 
a preveni apariţia crizelor de cefalee. Cind tumorile sînt localizate 
în partea posterioară a ventriculului III şi în apeduct, copiii iau 
o poziţie genupectoralá în pat pentru a evita obstruarea anusului 
apeductului Sylvius (deschiderea apeductului în ventriculul III) si 
pentru à deflecta sau a întinde apeductul, aşa cum se întimplă mai 
ales în cazul pinealoamelor, care obstruează direct, sau al cranio- 
faringioamelor supraretroselare, care comprimă partea posterioară 
a ventriculului III şi apeductul Sylvius. În tumorile fosei cerebrale 
posterioare, dar mai ales in cele ale ventriculului IV, copiii prezintà 
crize de cefalee occipitală, la început fără fond de cefalee intercritic, 
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apoi pe fondul unei cefalee continue fronto-oceipitale. Incercind 
să evite crizele de cefalee, ei adoptă o poziţie de flexie anterolaterală. 
a capului. In asemenea cazuri, redoarea celei si mai ales retroflexia 
capului reprezintá semne grave de angajare a amigdalelor cerebeloase 
în gaură occipitală cu cefalee acută, insuportabilă, continuă, cu febră, 
somnolen(á, vomismente şi stare generală alterată. . | 

Cînd pe un fond de cefalee continuă apare brusc. o criză de 
cefalee puternică, aceasta este un semn agravant. Mecanismul agra- 
vant poate fi de natură hemoragică (hemoragie într-o tumoră, hema- 
tom intracerebral posttraumatic) sau de natură mecanică, ca în conu- 
rile de presiune din fenomenele de angajare cerebrală acută (Arseni 
şi Oprescu, 1967). În patogenia cefaleelor din procesele expansive 
intracraniene intervin mai multe mecanisme, şi anume compresiunea, 
tracțiunea şi. distorsiunea formațiunilor intracraniene sensibile ale 
vaselor, ale durei mater, ale rădăcinilor. senzitive, fie direct de către 
procesul expansiv însuși, fie, la copii mai ales, prin intermediul 
hipertensiunii intracraniene, la care se adaugă redoarea cefei (redoarea. 
musculaturii cervicale), legatá de procesul de angajare a amigdalelor 
cerebeloase în. gaura occipitală. | 

Cefaleea din procesele expansive reprezintă un procent relativ 
mic din totalul cefaleelor constatate la copii. De aceea, cînd un copil 
se prezintă la consultatie acuzind cefalee, nu ne vom gîndi, în afara 
altor semne, imediat la o tumorá cerebrală. Totuşi se recomandă 
două examene inofensive, şi anume : examenul fundului de ochi si 
radiografia simplă a craniului. Dacă acestea sint negative, dar cefa- 
leea persistá in timp, ele vor fi repetate la interval de una-două luni. 

Un proces expansiv la copil este în marea majoritate a cazurilor 

o tumoră cerebrală. Absența cefaleei nu exclude însă prezenţa unui 
proces expansiv, ceea, ce este cu atit mai valabil cu cit copilul este 
mai mic, craniul putindu-se destinde prin dehiscenta suturilor era- 
niene. În acest caz, semnele clinice de HIC se manifestă prin macro- 
cefalie cu hidrocefalie, fără modificări de fund de ochi, cefaleea si 
vomismentele putînd lipsi. Diagnosticul se stabilește în baza anam- 
nezei, à examenului neurologic. cu. decelarea semnelor de HIC şi 
eventual de localizare, completat de examene paraclinice. 


Cefaleea de origine meningeaná 


Este prezentă atit in meningită, cit şi in hemoragii subarahnoidiene. 
Cefaleea din meningite, respectiv meningoencefalite, este frecventă la 
copii, fiind însoţită de o stare generală alterată, de febră si semne clinice 
de reacţie meningeană. Sugarii mici, mai ales nou-näscutii, cu meningite 
purulente afebrile şi fárá redoare a cefei, isi manifestá cefaleea prin 
plins, eu tipete si stare generală alterată. Cefaleea din hemoragia 
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subarahnodianá este datä de ruptura unei malformații vasculare, mai 
frecvent angiom cerebral si mai rar anevrism cerebral, cu debut uneori 
-ictal şi comă ; este precedată de obicei de o criză de epilepsie focală sau 
generalizată ; are un debut brusc si este însoţită de vomismente, obnubi- 
lare și uneori de comă. Examenul neurologie 8i cel general, pe lingă un 
sindrom de iritatie meningeaná, pot decela feb 'à, alterarea stării de 
-constienfi și semne neurologice defocar (hemiplegie controlaterală 
sau paralizie de nerv oculomotor comun, ipsilaterală cu leziunea) 
sau semne neurologice difuze (sindrom piramidal bilateral cu feno- 
menul Babinski bilateral). 

Cefaleea din meningite si din hemoragia subarahnoidianá este 
consecința iritafiei, prin inflamatia meningelor sau prin prezenta 
singelui in LCR, a formațiunilor intraeraniene sensibile (vase şi nervi 
senzitivi mai ales), ca si à contracturii muschilor cetei datorită, iri- 
tatiei fibrelor motorii în traiectul lor subarahnoidian (Nick, 1968). 
Diagnosticul este confirmat de examenul LCR. În encetalite, cefaleea, 
este dată de edemul cerebral, care prin presiune şi tracţiune asupra, 
formafiunilor sensibile provoacă durere. | 


Cefaleea în afecţiuni vasculare neurochirurgicale 


În malformaţiile vasculare cerebrale nefisurate, cefaleea este semnala- 
tă la copii numai rareori. Anevrismele intracraniene se manifestă de 
obicei clinic prin accidente hemoragice (fisurarea anevrismului) cu 
hemoragie subarahnoidiană, cu sau fără hematom intracerebral. 
Angioamele cerebrale nefisurate, care se traduc clinic prin crize de 
epilepsie focale sau generalizate, produc numai în mod excepţional 
semne de HIC, caz intilnit mai ales la sugar în angioamele din teri- 
toriul marii vene Galen, cînd se constată macrocefalie cu hidrocefalie 
simptomaticä. Angioamele cerebrale fisurate, ca si anevrismele, 
produe aecidente hemoragice. Accidentele hemoragice ale malfor- 
matilor vasculare cerebrale dau cefaleea din hemoragia subarah- 
noidianá, la care se mai poate adäuga un sindrom de HIC prin proces 
înlocuitor de spaţiu în cazul formării unui hematom intracerebral 
cu fenomene de localizare. În cazul unei cefalalgii cu hemoragie 
subarahnoidiană, îndată ce starea pacientului permite, trebuie efec- 
tuat o angiografie cerebrală, mai intii a sistemului carotidian bilateral 
si, dacă este necesar, si a celui vertebro-bazilar, angiografia fiind 
singurul examen paraclinic care verifică diagnosticul unei malfor- 
maţii vasculare cerebrale. Cefaleea poate apărea la copii şi în acci- 
dente ischemice cerebrale, şi anume în cazul trombozelor arterei 
carotide interne şi ale ramurilor sale, fiind prezentă la începutul 
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accidentului trombotie si persistind citeva ore sau zile. Anamneza, 
palparea carotidei interne la nivelul gitului și angiografia carotidianá 
conduc la stabilirea diagnosticului. 

În tromboflebitele sinusurilor venoase, cefaleea, este puternică şi 
însoţită de o stare infecțioasă. Cefaleea variază ca localizare şi ca 
simptomatologie după sinusul afectat. 

În tromboflebita sinusului cavernos apare o durere puternică fron- 
tală şi oculará, însoţită de hiperestezie in teritoriul ramurii oftalmice 
a nervului trigemen, de exoftalmie cu chemosis, de paralizia nervilor 
oculomotori, de edem papilar sau paloare papilará. Diagnosticul este 
ușor de pus pe baza aspectului clinic. 

În tromboza sinusului sagital (longitudinal superior), destul de frec- 
ventá la sugar si la copii mici în perioada cind se efectuau perfuzii 
in acest sinus, existi fenomene de HIO cu stazá papilará, cu crize 
convulsive generalizate la copii mici si crize de epilepsie focale la 
copii mai mari. Uneori se observä, mai ales la copii mici, o dungá 
echimoticá pe scalp, corespunzind traiectului sinusului, un cordon 
dur la nivelul fontanelei anterioare precum si o dilatatie a venelor 
nazale si frontale, ale scalpului, datorită jenei circulației in venele 
tributare sinusului longitudinal. 

Ín tromboflebita sinusului lateral, complicatie de origine otică, 
care survine după o supuratie auriculará, de obicei cronică reîncăl- 
zită, uneori cu edem al regiunii mastoidiene, apar dureri ale regiunii 
mastoidiene si suboceipitale ; apoi, cefaleea se generalizează ca urmare 
a fenomenelor meningeene si de HIC. Diagnosticul poate fi pus prin 
proba Tobey-Ayer, si anume manometria LCR cu compresiunea 
venei jugulare de partea afectatä nu modificá tensiunea LCR. 


Cefaleea posttraumaticä 


Cefaleea posttraumatică poate fi precoce sau tardivă. 

. Cefaleea precoce in traumatismele craniocerebrale este datorată 
fie contuziei ţesuturilor superficiale, fie unei hipo- sau hipertensiuni 
intracraniene, fie unei hemoragii subarahnoidiene sau unui hematom 
intracranian, fie unei dislocări cervicale. 

. Cefaleea tardivă poate fi continuarea cefaleei precoce, fie de aceeasi 
intensitate sau in scádere treptatä, cindeste manifestarea unui 
sindrom postcontuzional, fie crescind progresiv in intensitate sau 
apárind după un interval liber, cînd copilul este suspect de hematom 
intracranian. Cefaleea persistentă poate fi expresia unei cerebrastenii, 
sindrom subiectiv posttraumatic rar întâlnit la copii. Se observă 
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numai la copii mari si se prezintă astfel: in säptäminile dupá trau- 
matism persistá o cefalee intermitentá cu ameteli, care apare la 
eforturi sau miscäri bruste, cu fatigabilitate, astenie și insomnie. 
Examenul neurologic şi examenul fundului de ochi sint negative. 
În asemenea cazuri familia adoptă fie o atitudine de supraprotectie, 
mentinind copilul traumatizat într-o situaţie de dependență si de 
inactivitate totală, care împiedică recuperarea acestuia, sau se arată 
intolerantă faţă de copil, căutînd să-l forțeze să continue activitatea, 
şcolară în ritmul de dinainte de accident, fără să ţină seama de difi- 
cultätile ivite. Asa ia naștere un cere vicios si nevroza traumaticá 
persistă. În astfel de situaţii se recomandă întreruperea temporară 
a scolarizárii şi readaptarea ulterioară progresivă. Cefaleea va dispărea 
(Horvath şi Deciu, 1971). 


Cefaleea consecutivă punetiilor lombare 


Este dată de hipotensiunea intracraniană prin tracţiunea exercitată 
de către masa cerebrală în hipotensiune asupra formațiunilor sensibile. 
Dovada hipotensiunii intracraniene o face faptul că cefaleea este aproa- 
pe nulă în decubit şi repaus la pat si este declanșată mai ales de mișcările 
capului şi de ortostatism. Cefaleea este provocată de continuarea pier- 
derilor de LCR prin orificiul dural creat de punotie si de trecerea lui in 
masele musculare lombare. Se recomadă repaus si hidratare. 


Cefaleea din unele holi generale (sistemică) (tabelul II) 


Forma cea mai frecventă este cefaleea din stările febrile, care este 
continuă, difuzá, nepulsatilă. Este o cefalee arterială datorată dila- 
tatiei si distensiei arterelor cerebrale prin starea febrilă. În stările 
tebrile, ca agenti importanţi în producerea durerii au fost incrimi- 
nate prostaglandinele, mai ales prostaglandina E (Ferreira, 1972). 
Prostaglandinele sînt pirogene puternice, a căror sinteză este inhi- 
bată de aspirină sau de alţi agenţi antiinflamatori (Vane, 1971). 
Intrueit prostaglandinele A si E dilată direct arterele cerebrale, pare 
posibil ea aceste lipide activate de infecţie să fie responsabile de 
cefaleea de pirexie (Kudrow, 1974). Acelaşi aspect de cefalee, tot de 
natură arterială, apare și în unele intoxicații care provoacă dila- 
tarea vaselor cerebrale, ca intoxicatiile cu oxid de carbon, nitrați 
si nitriţi, precum şi în hipertensiunea arterială infantilă. Afectiunile 
renale provoacă cefalee prin hipertensiune arterială. Cefaleea din 
hipertensiunea, arterială, infantilă este manifesti mai ales in encefa- 
lopatia hipertensivä, care se prezintă ca un sindrom pseudotumoral 
cu fenomene de HIC, cu tensiunea arterială mare si stabilă, cu al- 
buminurie si edem papilar, cu sau färä retinopatie albuminuricá. 
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Mecanismul cetaleei din bolile sistemice 


" 
| 

: | 
Mecanism 


! Starea sau agent provocator 


Tabelul II 


Starea sau boala sistemică 


Dilatatia cerebro-vasculară| Prostaglandine 
Plasmakinina 


Hipoxie cerebrală 


Hipoglicemie 
cerebralà 


Modificäri hemodi- 


namice 
Tractiune pe structurile Edem cerebral 
intracraniene | 
Leziuni ale arterelor Vascularita 
craniene ` 


Pirexia si infecția, viremia, bacte- 

riemia 

boala rickettsialá 

Anemia 

Stári deficitare si singerári 

Mieloftizia 

Anemia hemoliticá 

Policitemia 
Boli cronice pulmonare 
Boalá cord congenitalä 
Boalà de altitudine 

Hemoglobinopatie toxicá 
Carboxihemoglobinemie 
Methemoglobinemie 
Sulfhemoglobinemie 


Defecte circulatorii 


Hipotensiune ortostatică 
Stop cardiac i 
Obstructia arterei pulmonare 
Hipoglicemia sistemică 
Hiperinsulinism 
Hipoglicemia reactivă 
Hipotiroidism 
Hipopituitarism 
Boala Addison 
Hipertensiune arterială 
Hipertensiune esentialá 
Hipertensiune acutä (de exci- 
tatie) . 
Feocromocitom 
Encefalopatia hipertensivă 
Eclampsia 
HIC benignă 
Metastaze 
Boli cronice renale 
Glomerulonefrită acută 
Boală hepatică 


Arterită temporală 


Întrucît hipertensiunea este greu influențată de medicatia hipoten- 
soare, este necesară stabilirea cauzelor care o determină. În Clinica 
de neurochirurgie din Bucureşti au fost internate trei asemenea cazuri, 
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două avind drept cauză cite o malformatie renală (Arseni si colab., 
1973) si una un feocromocitom. 

În schimb, in anozii, care sint consecința unor insuficiente respi- 
ratorii şi cardiace şi care se întîlnesc la copii în pneumonii, în bron- 
hopneumonii, ca $i în insufieientele cardiace, mai ales în boala cia- 
nogenă congenitală a cordului, cefaleea este de origine venoasá prin 
hipertensiune venoasă, deci distensia sinusurilor durale. Compresiunea 


jugularelor în asemenea cazuri provoacă sau excerbează cefaleea. 
Anemia şi policitemia dau cefalee prin anoxie. 


Cefaleea din afecțiunile oculare, otice, sinuzale si dentare 


Foarte frecventă este cefaleea datorată tulburărilor de acomodare 
si viciilor de refracție. Este o cefalee difuză, care apare de obicei 
după citit $i scris si cedează la corectarea viciului de refractie. Mai 
rar se intilnese la copil glaucomul, iritele şi! iridocielitele, care pot 
da cefalee. Afectiunile orbitare (tumorale, inflamatorii sau trauma- 
tice) pot fi insotite de cefalee, dar exoftalmia preeizeazà usor loeali- 
zarea. Cefaleea din afecțiunile otice apare mai ales în cadrul compliea- 
tillor acestor afecţiuni. Otitele cronice supurate reincálzite insotite 
de cefalee sint suspecte de complicatii otice, şi anume de meningită, 
tromboflebitá de sinus lateral, abees cerebral temporal sau cere- 
belos. Cind starea generalá a unui bolnav cu evidare petromastoi- 
diană însoţită de meningită nu se ameliorează sau cind, dupá o 
perioadá de ameliorare, survine agravarea bolnavului, desi procesul 
meningitie controlat prin probe de laborator aratá o remisiune, tre- 
buie suspicionatá o colectie intracranianä, mai ales dacá apar si feno- 
mene neurologice de HIC sau de localizare. Cefaleea poate însoţi si afec- 
tiuni ale conductului auditiv extern si ale urechii mijlocii, dar durerea 
primară oticä atrage mai întîi atenția. 

Sinuzitele frontale, etmoidale si sfenoidale sînt totdeauna. însoţite 
de cefalee, pe cînd cele maxilare mai rar. Sînt prezente şi simptome 
asociate, ca obstructie si secreție nazală muco-purulentă, uneori 
epistaxis după suflarea nasului, citeodatü se constată şi durere otică, 
surditate intermitentà datorată interesării trompei Eustache, tuse 
$i răgușeală prin laringitá. În sinuzita cronică, simptomele nazale 
pot fi minime, dar ele pot duce la abcese cerebrale. Sinuzita frontală 
dà cefalee frontală și occipitală. Dacă sinuzita frontală este mai uşor 
de diagnostica, in schimb cele etmoidale si mai ales sfenoidale, 
datorită vecinätätii cu nervii oculomotori, precum si cu alte forma- 
iuni intraeraniene, pot fi însoţite de tulburări neurologice care fae 
dificilă stabilirea diagnosticului. Numai un examen efectuat de 
medicul oto-rino-laringolog, susținut de radiografia sinusurilor feţei, 
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poate elucida diagnosticul in vederea unui tratament adecvat. În 
fața unor semne neurologice trebuie făcute investigații neurochirur- 
gicale pentru a nu „trece” pe lingá un abces cerebral de vecinátate, 
ca urmare a sinuzitei, care se știe că evoluează de cele mai multe ori 
afebril, dar cu fenomene de HIC. 

Afectiunile dentare sint însoţite de eefalee, dar nu pun probleme 
de diagnostic, intrueit durerea puternică este acuzată la nivelul din- 
tilor si arcadelor, cefaleea fiind o durere minoră. Cefaleea marcată 
în afecţiuni dentare este expresie fie a unui proces septic, general, 
tie a unei meningoencefalite de vecinătate. | 

Cefaleea simptomaticà a unei afecțiuni psihice este de cele mai multe 
ori expresia sau proiecția anxietátii. În mod obişnuit este intilnitá 
în nevroza anxioasă, în stări hipocondrice, dar se poate observa şi 


în schizofrenie, mai ales la debut, şi în perioadele tardive de delir. 


* 
* * 


Trebuie să recunoaştem însă că există cazuri de cefalee, al căror 
diagnostic nu poate fi stabilit rapid, întrucât; nu se găseşte o cauză 
adecvată de tip organic sau funcţional. Aceşti pacienţi trebuie să 
rămînă în observaţia medicului pentru ca, în baza investigaţiilor 
ulterioare, să se precizeze în care tip de cefalee, organic sau functional, 
se încadrează fiecare. 

Modul de instalare a cefaleei prezintă mult interes pentru stabilirea 
diagnosticului. Cînd cefaleea s-a instalat în mod acut, însoţită de 
febră, trebuie suspicionată în primul rînd o boală generală, mai ales 
o boală infecțioasă, întrucît cel mai frecvent, cefaleea la copil se 
intilneste în cadrul unei infecţii acute. 

În lipsa altor simptome tipice asociate de boală infecțioasă şi in 
prezenţa, şi a altor semne neurologice, poate fi presupusă şi o afec- 
tiune neurochirurgicală, de exemplu un sindrom meningean cu hemo- 
ragie subarahnoidiană. De asemenea, în cazul unei certe boli infec- 
tioase, în care semnele majore cedează sub tratament în decursul 
timpului, dar cefaleea şi vomismentele persistă şi eventual apar semne 
neurologice, acestea trebuie să îndrepte atenţia medicului spre o 
complieatie neurochirurgicalà. | 

În etiologia cefaleelor cronice, rolul bolilor gastrointestinale şi 
hepatice (parazitoze intestinale, apendicită, alergii alimentare, he- 
patitä cronică) a fost, fără îndoială, supraapreciat. Incindenta mare a 
acestor afecţiuni la virsta copilăriei indreptáteste tendinţa firească 
de a pune pe seama lor o serie de simptome dificil de încadrat, ca 
cefalee, vărsături, astenie, apatie, disconfort abdominal. 

De multe ori însă, o asemenea atitudine intirzie aplicarea trata- 
mentului neurochirurgical adecvat, permifind evoluția afecțiunilor 
neurochirurgicale pînă în stadii avansate. Decizia diagnosticării 
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unei simple cefalee de tensiune (mialgicä) sau a unei cefalee de na- 
turá mai gravá, Ca de exemplu, un proces expansiv intracranian 
poate fi uneori dificilă chiar pentru clinicianul cel mai experimentat, 
(Ferry, 1972), mai ales dacă copilul este mic si nu-$i poate exprima 
suferinta (Litehfield, 1972). 

Persistenta eefaleei si dupá aplicarea tratamentului specific unei 
verminoze intestinale sau după apendicectomie etc. îndreaptă aten- 
tia spre posibilitatea unei alte etiologii, si anume cerebrale. 

Pentru à incadra o cefalee in grupul afectiunilor organice sau func- 
tionale sint necesare o anamnezá minuțioasă de la părinţi, un examen 
somatie si un examen neurologic. În majoritatea, cazurilor, aceste 
examene constituie baza orientării si chiar a diagnosticării afecțiunii 
care provoacă cefaleea. Am vrea să subliniem faptul că în stabilirea 
unui diagnostic precis, pe lingă mijloacele tehnice moderne, un rol 
important îl are examenul clinic, întrucît acesta trebuie să stabilească 
ce anume investigaţii paraclinice sînt necesare, deoarece acestea, nu 
totdeauna sint inofensive, 

De menţionat; cá o serie de afecţiuni grave se pot manifesta mai 
ales la început, doar prin acest simptom subiectiv care este cefaleea. 
De aceea, în cazul unui copil care acuză numai cefalee, ce nu cedează, 
la tratament simptomatic $i la care apar şi alte semne, se impun nu 
numai investigaţii de rutină pediatrice, ci şi o explorare clinică şi 
paraclinieá neurologică și eventual neurochirurgicală. În acest fel 
se va putea aplica un tratament adecvat în timp util cefaleelor simp- 
tomatice de afectiuni neurochirurgicale. 
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CAPITOLUL 2 
SINDROMUL MENINGEAN 


Meningele reacţionează la diverşi agenti patogeni prin congestie, 
edem si infiltrare cu elemente figurate (proliferare leuco-histiocitará). 
Această reacţie inflamatorie se repercuteazá asupra invelisurilor 
meningeene, asupra vaselor și rădăcinilor nervoase şi totodată afec- 
tează parenchimul cerebro-medular subiacent (meningoencefalite, 
meningomielite). Congestia si edemul sint primele elemente de sufe- 
rintà meningeană, ele fiind responsabile de simptomatologia iniţială. 

Ansamblul de semne clinice subiective si obiective, care relevă 
suferința meningelor, constituie sindromul meningean. Suferinta 
meningelor datorată congestiei se exteriorizează prin cefalee şi ra- 
hialgie ; infiltratia si edemul rădăcinilor nervoase provoacă pareze, 
paralizii, fotofobie, hiperestezie cutanatá, dureri radiculate, contrac- 
turi museulare. Hiperproduetia de lichid cefalorahidian (L.C.R.) 
si edemul parenchimului cerebro-medular, declanseazá simptome 
cerebrale şi medulare. 

Sindromul meningean se poate instala brusc, în plină sănătate sau 
lent, insidios. Simptomele caracteristice în perioada de stare pot fi 
grupate astfel : 

1. Semne meningo-radieulare, explicate prin suferinţa meningelor 
și a rădăcinilor nervoase, care cuprind : cefaleea, vársáturile, rahialgia, 
fotofobia, hiperstezia cutanată, contracturile musculare, redoarea 
cefei, semnul Kernig şi semnul Brudzinski. 

2. Semne encefalo-medulare. Procesul inflamator meningean afec- 
teazá parenehimul cerebral sau medular. Semnele encefalo-medulare 
constau in : convulsii (frecvente la copii), tulburări vegetative (bra- 
dicardie, tulburări respiratorii, constipatie, hipersomnie), tulburări 
de reflexe osteotendinoase, tulburări psihice. 

3. Semne cutanate — herpes si erupții de diferite aspecte. 
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Intrueit in cadrul sindromului meningean existà multiple probleme 
de ordin diagnostic, trebuie sá precizám de la inceput, urmátoarele 
trei noţiuni : 

Meningita acută — este constituită din sindromul meningean clinic 
cu moditicări importante şi caracteristice ale lichidului cefalo-rahi- 
dian. Sindromul meningean, în acest caz, reprezintă boala de bază, 
elementul patologic primordial. 


Meningismul — este caracterizat prin existența sindromului me- 
ningean, fără ca lichidul cefalorahidian să prezinte modificări pato- 
logice. Clinic, în acest caz, sint prezente : cefaleea, vársáturile, redoa- 
rea cefii, semnul Kernig, semnul Brudzinski. La punctia lombară, 
lichidul cefalorahidian este hipertensiv, dar constantele biologice 
rămîn in limite normale. Meningismul poate fi întîlnit în diverse 
viroze, septicemii, infecţii otomastoidiene, dizenteria toxică şi se 
datoreşte acţiunii unor toxine asupra meningelor, ceea ce determină 
hipersecretia de lichid cefalorahidian Predescu şi Taindel, 1971). 

Reacţia meningeană — este definită ca un sindrom meningean 
cu manifestare clinică completă, însoţită de o modificare discretă 
a lichidului cefalorahidian (L.C.R. clar, hipertensiv, reacţia Pandy 
slab pozitivă, pleiocitoză moderată de 10—30 elemente/mmo.) Reac- 
ţia meningeană este considerată ea un sindrom secundar al unei 
alte afecţiuni din organism: reumatism poliarticular acut, febră 
tifoidă, bronhopneumonie, nefrite etc. 

Datorită tabloului clinic discret, sint necesare mai multe manevre, 
tocmai pentru depistarea reacției meningeene. Aceste probe de depis- 
tare, pot fi sistematizate astfel (Cincă şi Mares, 1971): 

1. Durerea referitá a meningelui. Cefaleea, semn clinic major, este 
difuză cu accentuare în regiunea occipitală, exagerată de cauzele 
ce produc creșterea presiunii L.C.R. (tuse, stránut, efort) de zgomote 
puternice $i factori luminoși. În cazul leziunilor localizate pe anumite 


porțiuni ale meningelui, durerea poate fi evidenţiată local prin . 


percufia craniului sau referită la distanţă (Wolff, 1963). 

2. Semnele de rigiditate a coloanei si mai ales a cefei sint deosebit 
de caracteristice. Redoarea de ceafü se evidenţiază la încercarea de 
flectare pasivă a capului, manevra declansind durere, în timp ce 
mișcările pasive de rotare a capului sint posibile. De remarcat cà in 
afecțiunile tumorale ale fosei cerebrale posterioare, la copil, apare 
o hiperextensie spontană a capului sau chiar opistotonus. 

3. Semne de iritatie radiculară, denumite si semne de elongatie, 
sint obligatorii în orice afectare meningeaná. Acestea sint: semnul 
Kernig, semnul Brudzinski și semnul Laségue. 

Noţiunea de reacție meningeană poate crea confuzii în cadrul 
meningitelor propriu-zise, datorită simptomatologiei fruste a unor 
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forme de meningite circumscrise, strict localizate, fapt ce necesită, 
un examen atent clinic si L.C.R. (Gavrilă si Iurasog, 1966). De aseme- 
nea interpretarea reacției meningeene necesită, o explorare atentá 
a sistemului nervos central, deoarece sub acest aspect îrust pot 
evolua un proces inflamator cerebral, (tromboflebitä corticală, 
abces cerebral) sau chiar un proces expansiv intracranian. 

Problemele de diagnostic care se ridică în practica medicală 
pediatrică, sint legate tocmai de existenţa sindromului meningean 
complet (clinic şi biologic) sau numai a reacției meningeene în debu- 
tul tumorilor cerebrale la copii. Sindromul meningean în tumorile 
cerebrale este mult mai frecvent la copil decît la adult, si apare rela- 
tiv precoce (Rougerie, 1965). In perioada de stare tumorile cerebrale, 
prin fenomenele de hipertensiune intracranianä, produc frecvent 
semne de reacție meningeană (Castaigne, 1955; Arseni şi Constan- 
tinescu, 1971). 

Există două aspecte posibile de debut cu simptomatologie menin- 
geană în tumorile cerebrale la copii (Arseni şi colab. 1975): 

1. Debutul pseudomeningitie, în special al tumorilor cerebrale de 
fosă cerebrală posterioară cu evoluţie rapidă si care in fond este 
datorat : 

— fie angajării amigdalelor cerebeloase care comprimă şi irită 
nervii IX, X, XI și rădăcinile posterioare ale nervilor cervicali 
superiori, cu distribuţie în meningele din regiunea găurii occipitale ; 
se produc astfel dureri nucale, rigiditatea, cefei, semnele amintite de 
reacție meningeană devin pozitive; 

— fie tumora pătrunde în cisterna mare şi infiltrează local menin- 
gele, produeind de asemenea dureri în regiunea occipito-nucală. 

In ambele situaţii intervin tulburări de circulaţie à L.C.R., iar 
aspectul general este de reacţie meningeană. Tendinţa copiilor de 
a ţine capul aplecat într-o parte (laterocolis) în asemenea cazuri se 
poate considera ca fiind o redoare unilaterală a cefei. 


2. Debutul meningitie al tumorilor cerebrale se datorează unei 
meningite secundare cu semne complete de sindrom meningean 


clinic și biologic. Pentru a exemplifica acest debut meningitic tipic, 


prezentăm mai jos următoarele două observaţii : 


— Cazul 1 — P. T. (F. obs. 8133/144713), băiat, in virstá de 3 ani, internat in Cli- 
nica de neurochirurgie Bucuresti, pentru cefalee, vársáturi, tulburári de echilibru, sin- 
drom meningean. Simptomatologia a debutat anterior cu 3 säptämini, prin cefalee fron- 
talá, cu aparitie in crize, vársáturi si febrá. Copilul este internat intr-un serviciu de,boli 
contagioase, unde punetia lombară arată : L.C.R. opalescent, Pandy +++, albumină, 
0,95 g%o, elemente 178/mmc (polinucleare). S-a instituit tratament susținut antibio- 
tic pentru sindromul meningean. Menţinerea semnelor clinice, apariţia tulburărilor de 
echilibru, a determinat transterul în serviciul de neurochirurgie, cu suspiciunea de tumoră 
cerebrală, cu toate că examenul de fund de ochi era normal. În serviciul de neurochirur- 
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gie se pune diagnosticul de „Proces expansiv de fosă cerebrală posterioará'*. Intraopera- 
tor, se constată o tumoră la nivelul ventriculului IV. Examenul histopatologic eviden- 
liazá un meduloblastom. 

— Cazul 2 — W. M. (f. obs. 5067/117379) báiat, in virstá de 4 ani, internat in clinica 
de neurochirurgie, pentru cefalee, vürsüturi, paloare, tulburári de echilibru, sindrom 
meningean. Boala a debutat anterior cu 6 säptämini, prin cefalee, vársáturi si febrá. Pen- 
tru aceste fenomene se internează într-un serviciu de pediatrie, unde datorită sindromului 
meningean, se efectuează imediat punctia lombară, care evidențiază Pandy -+ -+ +, al- 
bumină 1,10 g%, elemente 175/mme (limfocite). S-a instituit tratament antibioterapic, 
la care s-a adăugat streptomicină şi H.I.N. Starea copilului continuă să se agraveze, 
cu toate cá punctia lombară arată scăderea evidentă a elementelor (18/mmc). Efectuarea 
unui examen de fund de ochi relevă edem papilar. Este transferat de urgență in servi- 
ciul de neurochirurgie, unde se pune diagnosticul de craniofaringiom. 


În cele două cazuri prezentate, am ilustrat debutul meningitic 
în tumorile cerebrale la copil. Sindromul biologic a fost confirmat 
pe baza puncţiilor lombare. Necedarea sau chiar agravarea simpto- 
matologiei clinice sub tratament antibiotic, cu toată remiterea sin- 
dromului lichidian, au determinat investigaţii suplimentare şi tri- 


miterea către clinica de neurochirurgie, unde s-a pus diagnosticul 


de tumoră cerebrală. | 

În clinica de neurochirurgie am găsit practicată pünetia lombară 
înainte de internare in 20% din cazurile de tumori cerebrale la copii, 
predominind în cele de fosă cerebrală posterioară, datorită simpto- 
matologiei meningeene. Actualmente datorită unei depistări mai 
atente, copiii cu tumori cerebrale ajung să fie internaţi în perioadele 
inițiale ale bolii, cînd fundul de ochi este normal. În această situaţie, 
pledăm pentru faptul că examenul de fund de ochi normal, nu justifică 
întotdeauna si imediat efectuarea unei puncfii lombare. Punctia lom- 
bară se poate realiza, în condiţiile de fund de ochi normal, numai 
după un examen neurologic atent. 


După Arseni și colab. (1975) debutul meningitic cu sindrom com- 
plet clinic și biologic, a fost constatat in: 


— 9 cazuri (6%) din 83 de craniofaringioame operate. 

— 31 eazuri (7%) din 456 tumori de fosă cerebrală posterioară 
operate. 

Debutul meningitie în tumorile cerebrale la copii este raportat 
si de cátre alti autori. Astfel Bondarenko (1962) gáseste 14 debuturi 
meningitice la 82 tumori cerebrale la copii; iar Ferrey-Hanin 
(1968) constată 28 de debuturi meningitice (7,6)% din 352 tumori 
cerebrale studiate. 


Distinctia dintre meningitele propriu-zise si sindromul meningean 
din debutul tumorilor cerebrale, este dificil de efectuat, de aceea 


pledám pentru un examen neurologic atent, completat cu investigaţii 
paraclinice. Insistăm asupra faptului că spre deosebire de meningite, 
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in tumorile cerebrale nu existá un sindrom infectios general. Acesta 
este de obicei extrem de benign sau absent. 

Fiziopatologic sindromul meningean din debutul tumorilor cere- 
brale este dificil de explicat. Datele din literatură (Stern, 1950; 
Henderson si Gutierrez, 1950; Kline, 1962, Hitselberger si House, 
1964) pledează pentru următoarele elemente : | 

— modificările L.C.R. se datorese unei transsudatii a proteinelor 
de la nivelul teritoriului tumoral; 

— blocajul circulaţiei L.C.R. prin tumora propriu-zisă, ar fi res- 
ponsabil de sindromul meningean ; 

— creşterea marcată a metabolitilor celulelor tumorale, ar duce 
la modificările din compoziţia L.C.R.; | 

— dezintegrarea sau descuamarea celulelor tumorale ar produce 
eliberarea de proteine in L.C.R. (desigur tumora infiltrind peretele 
ventricular) ; 

— hipervaseularizatia capsulei tumorale poate antrena o trans- 
sudare proteică intensă sau de metaboliți spre circulaţia L.C.R. 

Toate aceste mecanisme rámin valabile numai dacă tumora este 
în apropierea căilor de circulaţie lichidiană (Böcker si Gross, 1966). 
Tocmai pentru aceasta pledează în frecvența tumorilor cerebrale, 
cu debut meningitie cele situate în ventriculul IV (ependimom, medu- 
loblastom) şi apoi craniofaringiomul. 

Producerea meningitelor secundare in craniofaringioame, a fost 
explicată de majoritatea autorilor prin fisurarea repetată -a chistului 
tumoral (Ferrey-Hanin, 1968, Arseni și colab., 1975). 

Privitor la compoziţia L.C.R. din sindromul meningean din tumo- 
rile cerebrale, se constată. : 

— proteinorahia este mult mai ridicată in ependimoame apoi 
in meduloblastoame ; 

— pleiocitoza cu predominantá a polinuclearelor se intilneste in 
ependimoame, craniofaringioame $i chiste dermoide ; 

— pleiocitoza cu predominantä alimfocitelor se constată in medu- 
loblastoame $i pinealoame. ; 

Cercetarea minuțioasă a celulelor tumorale in L.C.R. nu a intrat 
în uzul curent. Oricum în tumorile cerebrale se constată o hiper- 
proteinorahie şi frecvent o hipoglicorahie (Ferrey-Hanin, 1968). 

Problemele principale de diagnostic diferențial se pun cu meningita 
tuberculoasă si cu meningitele limfocitare acute benigne. 


* 


Praetie in fata unui copil cu sindrom meningean clinic şi biologic 
evident, cu semne infecțioase marcate, fund de ochi normal, opi- 
niem pentru diagnosticul de meningită și îndreptarea pacientului 
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cátre un serviciu de specialitate. Ín cazul unui copil eu sindrom me- 
ningean discret, sindrom infectios atenuat sau absent, fenomene de 
suferinţă cerebrală evidente (cefalee intensă, vărsături, somnolentá, 
tulburări de echilibru) pledăm pentru efectuarea examenului de fund 
de ochi şi a unui examen neurologic atent. În această situație, punc- 
tia lombară poate fi nefastă, agravind starea pacientului. De aceea, 
posibilitatea unei tumori cerebrale cu debut meningitic, trebuie să 
existe în evidenţa oricărui practician. De asemenea în cazurile în 
care sindromul meningean clinic si biologic tratat corect, isi prelun- 
geste evoluţia în mod nejustificat, necesită investigaţii paraclinice 
suplimentare într-un serviciu de neurochirurgie. Asteptarea prelun- 
gită a apariţiei sindroamelor de localizare neurologică şi a sindro- 
mului de hipertensiune intracranianä, poate fi uneori nefastă pentru 
micii pacienți. | 
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GAPITOLUL 3 


TULBURĂRI DE CREȘTERE A DIMENSIUNILOR 
SI FORMEI CRANIULUI 


Există o variaţie destul de mare privind dimensiunile si forma 
eraniului la copilul normal si mai ales la sugar. Totusi de cele mai 
multe ori se poate afirma de la prima vedere incadrarea in grupul 
fiziologic sau patologic. În unele cazuri însă numai evoluţia în timp 
— adică controlul repetat — poate preciza aceasta. 

Date anatomo-fiziologiee. La nou-născut si sugar capul este sferic, 
foarte mare în raport cu restul corpului. Relaţia dintre înălţimea, 
capului şi lungimea corpului (vertex — cálcii) este de 1/4, în timp 
ce la adult este de 1/8 (la 2 ani 1/5; la 6 ani 1/6; la 12 ani 1/7). 
Dar capul se deosebește si prin proporţii de mărime si anume rapor- 
tul neuro-viscerocraniu, adică raportul dintre segmentul neural si 
facial. Bolta craniului este puternic dezvoltată in raport cu o faţă, 
scurtă. Arcadele sprincenoase se aflá la jumătatea înălțimii capului. 
Volumul neurocraniului este de 8 ori mai mare decît al viscerocraniului 
în timp ce la adult este doar de 2 ori. Această disproportie este si 
mai accentuată la prematuri. 

Capul creşte în ritm rapid în primii 5 ani, pentru ca apoi să crească, 
în ritm mai lent. La 7 ani perimetrul cranian are 9/10 din mărimea, 
sa definitivă. Abia la pubertate începe un nou puseu de creştere a 
perimetrului cranian şi în jurul vîrstei de 20 ani ajunge la dimensiu- 
nea sa definitivă. Practic se apreciază creşterea perimetrului cranian 
în primele 3 luni de viaţă la 2 cm lunar, între 4 si 6 luni la 1 em 
lunar, apoi în următoarele 6 luni la cite 1 em la 2 luni. Perimetrul 
cranian la nou-născut este în medie de 34 cm si reprezintă 70% din 
valoarea la adult. 

. Perimetrul eranian evoluează în medie astfel: 

la naştere 34 em 

la 6 luni 42 em 

la, 12 luni 45 em 
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la 2 ani 49 cm 
la 6 ani 50 em 
la 12 ani 52 cm 


la 20 ani 55 em 
La nou-náscut este caracteristicä prezenta fontanelelor. Inchiderea 


fontoanelelor este supusá unor variatii individuale foarte mari. 
Fontanelele posterioare şi laterale sint deja foarte mici la naştere. 
Fontanela posterioară se închide de obicei pînă la 4 luni. Închiderea 
fontanelei anterioare (bregmatiea) se efectuează de obicei în jurul 
vîrstei de 12 luni, dar şi piná la 18— 24 luni. Prezenţa ei peste 2 ani 
are caracter patologic. 

în mod normal la nivelul fontanelei anterioare (FA) se văd pulsatii 
sincrone cu pulsul. Cînd presiunea intracraniană este crescută, nu 
se observă pulsatii. În poziţie sezindá FA este uşor deprimatá, în 
timp ce în poziţie culeatá se umple, adică este la nivelul marginilor 
osoase de vecinătate. Cînd presiunea intracraniană este crescută, 
FA bombează. 

Craniul sugarului $i copilului mie posedă două particularităţi 
şi anume : elasticitatea marcată a boltei craniului şi starea particu- 
lară a suturilor craniene care sint fibroase. Aceste particularităţi 
ale craniului oferă două avantaje : amortizează diverse șocuri primite 
şi permit ușor o deformare a craniului. | 

Radiologie calota craniană la nou-născut si sugar este subțire şi 
fără diploe, cu conţinut slab în calciu, din care cauză densitatea 
umbrei este slabă. Baza craniului este turtită, iar etajele anterior şi 
mijlociu relativ scurte față de etajul posterior. Pe lingă disproportia 
între neurocraniu şi viscerocraniu in favoarea primului, orbitele sint 
mari. Zimturile suturilor sint absente. Se observă frecvent prezența 
de oase de sutură (wormiene) mai ales la nivelul suturii lambdoide. 
Impresiunile digitate sint absente. Canalele vasculare nu sint evi- 
dente. Suturile craniene sint distantate; de fapt nu sint suturi ci 
spatii suturale în medie de 6 mm care variază de la o suturá la alta. 
Acest fapt este important de reținut pentru a nu le eticheta ca dehis- 
cenfe de sutură (patologice). Se evidenţiază deseori prezenţa suturii 
metopice (sutura intertrontală). O parte din suturile prezente la 
nou-născut se închid între o lună si 3 ani, în timp ce obliterarea com- 
pletă a suturilor principale (sagitală, coronará, lambdoidä) se produce 
abia la 20 ani. | 

Diploia cu cele 2 table, externă şi internă, apare după un an. 
Impresiunile digitate. apar la sfîrşitul celui de-al doilea an de viaţă 
în regiunea, occipitală si la vîrsta de 3 ani în regiunea frontală. Ele 
se prezintă ca nişte adincituri pe fata internă a craniului corespun- 
zind cireumvoluftiunilor cerebrale, mărginite de creste care corespund 
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santurilor cerebrale. Intensitatea lor crește progresiv piná la 4—5—6 
ani, apoi rămîn staţionare piná la 10—11 ani, după care intensitatea 
lor scade. Treptat se şterg iar la vîrsta de 14 ani se păstrează mai 
accentuat frontal. Este important să se reţină la ce virste sint ele 
fiziologice, pentru a nu le interpreta pe radiografie ca semn de hiper- 
tensiune intracraniană, 

Canalele vasculare apar radiologie între 2—3 ani, mai intii cele 
arteriale meningeale-durale si apoi venele diploice intre 3—5 ani, 
dar abia la 10—15 ani sint bine pronuntate. 

Dupá virsta de 2 ani, particularitätile radiologice incep să se şteargă, 
si aspectul radiografic al craniului se apropie din ce în ce mai mult 
de cel al adultului. Odată cu închiderea fontanelei mari dispar ulti- 
mele resturi ale craniului membranos. 


Dezvoltarea, şi diferenţierea oaselor feţei sînt condiţionate de : 
a) erupția dentară (dentitia de lapte între 4 luni şi 2 ani şi dentitia 
definitivă în perioada şcolară) si b) dezvoltarea sinusurilor fetei 
(după un an apar sinusurile etmoidale şi maxilare, apoi la virsta, 
școlară, sinusurile frontale care ajung la pubertate la mărimea, defi- 
nitivă. Odată cu dezvoltarea sinusurilor feţei şi a sincondrozei sfeno- 
occipitale, dezvoltarea craniului este practic terminată. 

Creierul la naştere are o greutate între 350—390 g Şi creşte în 
fiecare zi cu circa 2 g. Creierul își dublează greutatea piná la vîrsta 
de un an și o triplează pînă la 3 ani. Acest fapt este important de 
reținut întrucît creierul modelează craniul şi impulsionează creşterea 
acestuia. 


* 
* * 


Modificärile patologice ale dimensiunilor, formei si proportiilor 
segmentelor craniului sint expresia unor procese morbide. La forma 
craniului contribuie mai multi factori, dar cresterea craniului este 
in special impulsionatä de creșterea creierului subiacent care cum am 
mai arătat, isi dublează greutatea în primul an. De asemenea trebuie 
să ţinem cont de rolul factorilor genetici şi geografici în determinarea 
formei craniului. Deformările craniului din timpul nasterii (trava- 
liului) cînd craniul trece si se mulează de O serie de strâmtori, 
joacă, desigur şi ele un rol in forma viitoare a craniului cu toate că 
majoritatea efectelor travaliului (bose serosanguine, cefalhematoame) 
dispar in primele săptămîni. Deformári craniene ca turtirea craniului 
în regiunea occipitalä sau laterală (asimetrie) sint numai in rare 
cazuri datorate menţinerii într-o anumită poziţie a nou-născutului 
sau sugarului normal, Ele apar mai ales la un copil anormal de inactiv 
deci care este prea imobil (Till, 1975). 
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Tulburările de creştere ale dimensiunilor si formei craniului sint 
datorate : 1. acelor stări care duc la o creştere a conţinutului eraniu- 
lui în mod difuz ca în hidrocefalie, ori local prin dezvoltarea unui 
proces expansiv intraeranian (neoformatii, chiste arahnoidiene sau 
parazitare, abcese, revársate subdurale etc.); 2. fie unor stäri 
care due la o reducere localá sau difuzá a continutului intraeranian. 
Aceasta poate rezulta din: agenezie sau atrofie cerebralá, hipoxie 
ca in microcefalie, posttraumaticä, ori ca urmare a unei tulburári 
primare de crestere osoasá (craniostenoze); 3. fie unor modificári 
locale craniene, congenitale, traumatice, inflamatorii, tumorale etc. 
(ca cefalhematoame calcificate, osteite, osteoame). 

Creșterea, exagerată sau încetinită a craniului nu este o simplă, 
mărire sau o întirziere în dezvoltarea sub nivelul normal, ci duce 
şi la o modificare a formei craniului. 

Principala creştere în dimensiune a craniului se face la nivelul 
calotei pe seama suturilor. O creştere exagerată a conţinutului cra- 
niului duce la desfacerea suturilor ori la accentuarea impresiunilor 
digitate. În cazurile de atrofii cerebrale craniul crește foarte puţin 
sau deloc, suturile se string și se închid. În unele cazuri închiderea 
suturilor este afecțiunea primară si tulburările intracraniene sint 
secundare sinostozei premature. 

Principalele stări morbide în patologia infantilă cu tulburări de 
creştere a dimensiunilor și formei craniului se întîlnesc in hidroce- 
falia sugarului, macrocefalia, microcefalia si craniostenoze. 


MACROCEFALIA 


Mărimea exagerată a craniului este denumită macrocefalie. În 
practică acest termen nu se foloseşte însă la hidrocefalia sugarului. 
Ea poate fi recunoscută la naștere, dar de obicei la copilul mai mare. 
Există o macrocefalie fiziologică de obicei familială cu cap mare dar 
ventriculi mici (normali) care nu trebuie confundată cu hidrocefalia 
sugarului. În cazul acestei macrocefalii, curba de creştere a perime- 
trului cranian rămîne paralelă cu curba normală de creştere, iar 
urmărirea în timp a fontanelei anterioare evidenţiază o micsorare. 
treptată a acesteia. 

Macrocefalia patologică apare de obicei ca rezultat al unei hidro- 
cefalii stabilizate spontan. Aceştia sînt copii mai mari decît sugari 
cu fontanela anterioară închisă tardiv, de cele mai multe ori intir- 
Ziafi psihomotor, apoi ráminind deficienti mintali. Capul dispropor- 
fionat de mare nelinisteste familia, mai ales datorită deficientelor 
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Fig. 2. Macrocefalie patologică prin hidrocefalie stabilizatà spontan, vedere din faţă (A) 
si vedere din profil (A). 


neuropsihice, Nu există semne de hipertensiune intraeranianá (fig. 2). 
Dar ceea ce este important de subliniat este faptul cá se pot decompensa 
usor eu ocazia unor afectiuni intereurente (stäri febrile, boli eruptive, 
amigdalite), vaceinări, traumatisme craniocerebrale minore, sau 
punetie lombară. La aceşti copii pneumoencefalografia este în general 
contraindicată, întrucit foarte frecvent duce la decompensarea hidro- 
cetaliei stabilizate. Macrocefalie se mai poate întilni în achondro- 
plazie. 


HIDROCEFALIA SUGARULUI 


Hidrocetalia sugarului constituie una din cele mai frecvente pro- 
bleme şi încă nerezolvate complet ale patologiei neurochirurgicale 
infantile. De fapt nu există o hidrocefalie ci hidrocefalii, întrucit 
nu este vorba de o boală unică, ci de o stare patologică întilnită in 
diferite boli, cauzată de mecanisme patogene foarte variate. 

Prin hidrocefalia sugarului se înţelege o mărire de volum a craniului 
datorită creşterii cantităţii de LCR şi acumulării sale sub presiune 
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in cavitățile anatomice intracraniene preformate, care are drept 
consecinţă o dilatare a acestor cavităţi lichidiene pe seama, substanţei 
cerebrale. Pe măsură ce cantitatea de LCR sub presiune creşte în 
spaţiile intracerebrale, crește și volumul craniului, în timp ce volumul 
global al parenehimului cerebral diminuá. Este deci un proces activ. 

Dilatatia cavitätilor ventriculare care traduce starea de hidro- 
cefalie poate fi datorată la 2 mecanisme practic opuse : 

— lie prin creşterea suprapresiunii intrinsece, prin creşterea ma- 
sei de LCR; 

— tie existenţei retractiei extrinseci prin atrofia substanței ner- 
voase. Aceste două mecanisme ilustrează legea, volumelor constante, 
adică dacă volumul lichidului creşte, volumul parenchimului scade 
si invers dacă volumul parenchimului scade, cantitatea de L.C.R. creşte 
(arrier, 1969). 

Cel de-al doilea mecanism nu este însă o hidrocefalie consecutivă, 
unei dilatatii ventriculare active, provocată de hipertensiunea intra- 
craniană, ci o dilatatie ventriculară pasivă, deci o consecinţă a unei 
atrofii cerebrale în care caz LCR, vine să umple locul rămas liber. 
Ea este cunoscută sub denumirea de hidrocefalie pasivă si nu se înca- 
drează în „hidrocefalia sugarului” nefiind o hidrocefalie veritabilă. 
Dilatatia ventriculară (ventrieulomegalia) este o consecinţă a redu- 
cerii parenchimului cerebral care precede creșterea de volum a 
L.C.R. Craniul în acest caz este de dimensiuni normale sau chiar 
microcefal si ceea ce este important LCR se află sub presiune nor- 
malá. | 

Trebuie, de asemenea, să nu se confunde hidrocefalia cu macro- 
cefalia (cap mare dar cu ventriculi normali ca dimensiune, de obicei 
familială) sau cu hidrocefalia pasivă, consecutivă reducerii paren- 
chimului cerebral prin atrofie cerebrală. | 


CLASIFICARE 


Una din partieularitátile sugarului este de a ráspunde printr-o 
márire de volum a eapului si hidrocefalie ventricularà, la o serie de 
afectiuni intracraniene foarte variate ca natură, sediu și condiţii. 
De aici rezultă si diferite clasificări după etiologie, morfologie, fizio- 
patologie, aspect clinic, evolutie etc. Din multitudinea de elasificári 
retinem : | 

Clasifiearea lui Dandy (1918) deosebeşte : 


1. Hidrocefalia obstructivä datorită unui blocaj al căilor de cir- 
eulatie LCR într-un punct oarecare, "eA 
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2. Hidrocefalia comunicantä cînd căile de cireulatie LCR sint 
libere, prin hipersecreţie sau hiporezorbtie LCR. 

Clasifiearea lui Matson (1963), făcută, pe criterii clinice si impor- 
tanfá terapeutică care deosebeşte : 

1. Hidrocefalia evolutivă, cu semne progresive dar fără dovezi 
de leziuni cerebrale ireversibile. 


2. Hidrocefalia extrem de evolutivă, cu hidrocefalie persistentă - 


de mult timp si leziuni cerebrale ireversibile, neexistind perspective 
de tratament. 

3. Hidrocefalia stabilizatá, cînd există o oprire a evoluţiei. 

Clasifiearea lui Lazorthes (1954) distinge : 

1. Hidrocefalia activá, cind existá o tulburare sau blocaj a circula- 
(iei LCR (corespunde hidrocefaliei obstructive à lui Dandy). 

2. Hidrocefalia functionalä — existența unei disproportii între 
producţia de LCR si rezorbtia lui (corespunde în genere hidrocefa- 
liei comunicante a lui Dandy). 

3. Hidrocefalia pasivä, care de fapt nu face parte — prin insási 
definiția hidrocefaliei sugarului — din acest eapitol. 

Clasifiearea lui Carrier (1969) deosebește hidrocefalia comunicantá 
si hidrocefalia necomunicantá. El preferá acest din urmä termen in 
locul hidrocefaliei obstructive, intrucit prin hidrocefalie obstructivá 
se intelege in mod curent o disparitie de comunicare intre cavitätile 
intra $i pericerebrale. Acest termen ar putea preta la confuzii cînd 
obstructia este mai jos de ventriculul IV. | 

Mai amintim vechea clasificare in : hidrocefalie congenitală si hidro- 
cefalie câștigată care are încă si azi importanţa, ei. 


ETIOLOGIE 


„Frecvența este greu de apreciat. Statisticile se referă numai la 
hidrocefalii congenitale sau mai bine-zis la hidrocefalii manifeste 
la nastere. Astfel Warren si colab. (1963) indicä frecventa de 
1 caz la 500 — 1 500 nasteri, Creenshaw si Banner (1952) de la Mayo 
Clinic găsesc 24 cazuri la 12 500 nașteri. Bulfin (1956) constată o 
hidrocefalie congenitală la 1 200 nașteri. De fapt aceste date sînt în 
concordanţă eu cele furnizate de Hellman şi Pritehard (1971) care 
consideră drept hidrocefalie prezentă la naştere numai nou-näscutii 
cu perimetrul eranian peste 50 em și volumul LCR între 500 — 1500 ml. 
n aceste condiții găsese un hidrocefal la 2 000 naşteri, ceea ce 
reprezintá 12% din totalul malformatiilor inregistrate la naștere, 
Clinica de Obstetrică si Ginecologie „Polizu“ remarcă pe criterii 
asemănătoare 3 hidrocefalii la 6 000 nașteri pe anul 1977 (Rusu, 
Comunicare personală). 
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Factorii etiologici responsabili de producerea hidrocefaliei sugarului 
pot fi grupati astfel : 
. Malformatii congenitale ; 
Procese expansive intracraniene ; 
Procese inflamatorii cerebro-meningeale ; 
Hemoragii meningiene ; 
Procese vasculare; 
Hipersecretie LCR. 


Sarei 


Malformatii congenitale 


Hidrocefalia prin malformații congenitale poate îi manifestă la 
naştere, dar nu obligator. Ea se poate descoperi uneori abia după 
citeva luni de la naştere. Acestea sînt destul de frecvente. Laurence 
(1958) constată 43 de cazuri dintr-un număr total de 182 hidro- 
cefalii la sugar. 

Un factor genetic a fost semnalat numai excepţional într-o obser- 
vatie a lui Gellman (1959) cu privire la doi gemeni hidrocefali, iar 
Record si MeKeown (1950) arată că şansele de hidrocefalie $i anen- 
cefalie sînt mai mari pentru fraţi şi surori, dacă primul născut 
este atins de o asemenea malformafie şi anume dau o incidenţă de 
1,9%. Dar si factorii negenetici exo- si endogeni pot contribui la 
aparitia hidrocefaliei ca anomalii morfologice si funcfionale ale uteru- 
lui si anexelor sale, ale placentei, ale învelișurilor şi cordonului ombi- 
lieal, maladii infecțioase, toxice, hormonale şi sanguine ale mamei, 
incompatibilitate de Rh, unele terapeutici ale mamei în timpul sarcinii. 

în cursul dezvoltării intrauterine fiecare om prezintă o hidro- 
cetalie în primele 5 luni, deci trece printr-un stadiu de hidrocefalie 
fiziologică. La 6 săptămîni, capul embrionului uman seamănă cu un 
balon transparent, în tensiune, gata să se spargă. Apoi pe măsura 
permeabilizării acoperișului rombic, lichidul se filtrează şi disecá 
spaţiile subarahnoidiene, care iau astiel naştere prin acest proces 
activ. În felul acesta hidrocefalia obstructivä din prima fază devine 


comunicantă, care în mod normal pînă în luna a 5-a se compensează... 


Asa cum subliniază Weed (1917) dacă acoperișul rombie din anumite 
motive nu devine suficient de permeabil, lichidul nu scapă în canti- 
tate suficientă, deci nu dezvoltă (disecă) in mod satisfăcător spaţiul 
subarahnoidian. În acest caz stadiul obstruetiv al hidrocefaliei per- 
sistă chiar dacă ulterior acoperişul rombic se pertorează. Astfel se 
demonstrează că unele forme de hidrocefalie nu reprezintă o stare 
nouă, ci persistenta patologică a unei stări care este normală în viaţa 
fetală (Gardner, 1968). 
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Hidrocefalia poate fi produsä de urmätoarele malformatii conge- 
nitale : i 

a. Disgenezii ale apeductului Sylvius. Este vorba aici, bineinteles, 
de malformatii ale apeductului de origine congenitală, generatoare 
de hidrocefalie obstructivä. Stenoza poate fi completă, sau incompletă. 
Cind stenoza este completă duce la o hidrocefalie constituită în timpul 
vieţii fetale, care este deja manifestă, la naştere, provocind naştere 
distocică sau chiar făt mort. Această hidrocefalie triventriculară este 
însoţită de leziuni cerebrale importante. 

b. Sindromul Dandy-Walker prin atrezia găurilor Magendie si 
Luschka, afecţiune rară congenitală, în opoziție cu închiderea prin 
aderente inflamatorii ale fosei posterioare a acelorași orificii. Clinic 
afecțiunea realizează o hidrocefalie cuadriventricularä cu dilatatia 
enormă pseudochistică a ventriculului IV, cu sinusurile laterale 


împinse in sus şi cu insertia înaltă a tentoriului pe oasele parietale 
(Matson, 1956). | 


e. Malformatia Arnold-Chiari. Malformatie complexá a máduvei, 
bulbului şi cerebelului eu coborirea acestor elemente în canalul 
cervical, ce se însoțește des de hidrocefalie, consecinţă a deformárilor 
existente la nivelul ventriculului IV. Jena circulației LCR este fie 
la nivelul ventriculului IV, fie la nivelul apeductului Sylvius prin 
compresiunea acestuia. A 

d. Spina bifida și hidrocefalia. Desi este încă o opinie larg ráspin- 
dită cá intervenţia chirurgicală pentru cura meningomielocelului 
creeazá un dezechilibru lichidian cu hidrocefalie consecutivă, trebuie 
să subliniem că această concepţie este învechită. Lorber (1961) prin 
ventrieulografie sistematică la copii cu meningomielocele înainte şi 
după operaţie a dovedit că hidrocefalia este deja prezentă înainte 
de operaţie, iar postoperator nu apare hidrocefalie la cei la care Sis- 
temul ventricular a fost normal inainte de operaţie. Se pare că sacul 
meningomielocelului acționează ca auxiliar al mecanismului normal 
de absorbţie pulsatilà a tecii spinale. Ablatia meningomielocelului 
poate antrena o pierdere parţială a acestui mecanism Si să contri- 
buie la lărgirea ventricularä (Wealthall, 1973). Ceea ce trebuie însă 
subliniat este frecvenţa mare a asociaţiei meningomielocel şi hidro- 
cefalie in 70—80% din cazuri (Lorber, 1961, Laurence, 1964) şi că 
deseori este prezentă o malformatie Arnold-Chiari sau alte malformații 
ale jonctiunii eraniovertebrale. 

e. Alte malformații. Sînt malformații meningeale de tipul chistelor 
arahnoidiene congenitale, malformatii osoase localizate la nivelul 
jonetiunii eranio-vertebrale sau generalizate ca achondroplazia sau 
polidistrofia lui Hurler care pot fi însoţite de hidrocefalie. 
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Procese expansive intracraniene 


La sugar tumorile cerebrale sint rare. Tumorile supratentoriale 
pot duce la o miegorare a ventriculului homolateral cu deplasare spre 
partea opusă, blocaj al găurii Monro si hidrocefalie contralateralá. 
Deci, nu tumora prin ea insási produce hidrocefalie, ci actioneazä ca 
un proces inloeuitor de spatiu. Existá o singură excepţie și anume 
papiloamele hipersecretante de plex coroid eu o supraproductie de 
LCR datorată însăşi tumorii. Dintre procesele expansive intracra- 
niene netumorale, abcesele cerebrale şi revărsatele subdurale ale 
sugarului se traduc clinic de cele mai multe ori prin hidrocefalie. 


Procese inflamatorii eerebro-meningeale 


Aici sînt cuprinse procesele infecțioase generatoare de hidrocefalie, 
fie cá sint de origine bacteriană, virală sau parazitară. Acestea, pot 
acţiona fie în timpul vieţii intrauterine cind duc la o hidrocefalie 
de obicei manifestă la naştere, fie după naştere în orice stadiu al 
dezvoltării. 

a. Ependimita. Ependimul în caz de inflamație se transformă 
într-o membrană roşie, secretindä cu o capacitate mare de producere 
de LCR (Klein, 1958). 1n ependimită, hidrocefalia poate fi comu- 
nicantă dacă inflamatia este limitată la ventriculii laterali, sau să 
devină obstructivă dacă ea se întinde secundar la apeduct. 

b. Meningitele duc la aderenfe care împiedică, circulația LCR. 
Hidrocefalia se dezvoltă cu atit mai repede cu cit membranele sint 
mai groase, cu cit rezorbtia LCR este mai împiedicată si cisternele 
bazale mai obstruate. Pizarro (1959) găseşte o asemenea etiologie 
în 10 din 50 cazuri de hidrocefalie la sugari. 

e. Encefalita toxoplasmicà. Asocierea unei hidrocefalii cu calcificäri 
intracraniene si corioretinitá, care formeazá triada clasicá a toxo- 
plasmozei congenitale, permite suspectarea toxoplasmei drept agent 
etiologic al hidrocefaliei. 


Hemoragii meningiene 


Hemoragiile meningiene prin depuneri fibrinoase produc o fibroză 
meningeană marcată mai ales la bază si la nivelul santurilor emisfe- 
relor cerebrale cu blocarea căilor de rezorbtie. Cantități mici de singe 
se găsesc în LCR aproape la toti nou-näscutii, iar sîngerări mai mari 
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la prematuri. Pentru dezvoltarea unei hidrocefalii vin in considerare 
numai singerári mari în LOR. După hemoragia subarahnoidiană 
survine o reacţie meningeană, reacţie care durează pină ce sîngele 
sau produsele de dezintegrare persistă în spaţiile subarahnoidiene. 
Apoi se constituie leziunea permanentă formată dintr-o fibroză a 
leptomeningelor cu obliterarea spaţiilor subarahnoidiene. Această 
fibroză apare sigur dacă singele a persistat cel puţin 10 zile, de unde 
rezultă necesitatea şi eficacitatea punctiilor lombare în aceste cazuri. 
Deci tratind hemoragia meningeană la sugar cu punetii lombare 
se previne instalarea unei hidrocefalii prin blocaj al căilor de rezorbtie. 
Frecvența hidrocefaliei prin hemoragie meningeaná este diferit 
apreciată de autori. Astfel Pizarro (1959) găseşte 4 cazuri din 50 de 
hidrocefalie, în timp ce Laurence (1958) constată 22 cazuri din 100 
hidrocefalii verificate anatomic. Desigur cá prematurii, datorită 
fragilitätii vasculare extreme, sint supuşi mai mult decit näscutii 
la termen la acest gen de complicatii. 


Hidrocefalia prin procese vasculare 


A fost semnalată prin trombozá de sinus longitudinal superior sau 
prin malformatie a venei Galen. În ambele cazuri hidrocefalia este 
imputabilă unei diminuári a rezorbtiei LCR. 


Hidrocefalie prin hipersecretie 


Majoritatea autorilor nu admit posibilitatea unei hidrocefalii 
prin hipersecretie decît în cadrul restrins al papiloamelor hipersecre- 
tante. Partizanii hidrocefaliei hipersecretorii printre care se numără 
si Klein (1958), aduc drept argumente în favoarea unei hipersecretii 
faptul că la numerosi hidrocefali plexurile coroide au un volum de 
2—4 ori mai mare decit normal. 

Printre cauzele mai rare de hipersecretie se numără si observaţiile 
după ingestia de doze masive de vitamina A (Marie şi See, 1951) 
cunoscută sub numele de hidrocefalie benignă acută prin vitamina A. 
Dar si hipovitaminoza A antrenează o hipersecretie de LCR. 
Aceste hidrocefalii (prin tulburări metabolice) pasagere au încă un 
mecanism obscur. Ele sint benigne, nu necesită tratament. 

Un mare număr de hidrocefalii rămîn încă, în practică, cu etio- 
logie nedeterminată. Trebuie persistat atit anamnestic cit şi prin 
investigaţii pentru a reduce numărul acestora. 
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PATOGENIE 


Mecanismul de formare a hidrocefaliei este legat de producerea, 
rezorbtia, presiunea şi circulația lichidului cefalo-rahidian. 

În trecut se stia că sediul formării LOR este exclusiv in sistemul 
ventricular de unde prin căile de circulaţie LCR ajunge în spaţiul 
subarahnoidian unde se rezoarbe şi că plexurile coroide sint unicele 
formaţiuni unde se produce în condiţii normale LCR. Azi s-a dovedit 
atit experimental cît si pe baza observaţiilor clinice că aproximativ 
60% din LCR este format în sistemul ventricular de către plexuri 
coroide şi celulele ependimare ale pereţilor ventriculari şi 40% in 
spaţiile subarahnoidiene ( Behring, 1962, 1966), Hammock $i Milhorat, 
1973). Printre faptele doveditoare a celor de mai sus figureazá plexec- 
tomia care duce la o reducere de LCR de numai 25% si care astfel 
indică faptul că LCR se formează și în altă parte în afara plexurilor 
coroide (Behring şi Sato, 1963). La aceasta se mai adaugă şi compo- 
zitia diferită a L.C.R. dacă este recoltat direct din plexuri coroide, 
din ventriculi sau din spaţiul subarahnoidian. Deci în prezent se 
admite că LCR este format pe tot cuprinsul sistemului ventricular 
și în spaţiul subarahnoidian (Milhorat, 1975). Lichidul cefalorahidian 
este în comunicare liberă cu lichidul extracelular al creierului şi com- 
poziţia LOR reflectă compoziţia lichidului extracelular cerebral. 

Ritmul de formare a LOR este apreciat la 0,1 — 0,5 ml pe minut 
si depinde de virsta şi masa creierului. El nu este dependent de pre- 
siunea hidrostatică, element de asemenea mai nou, intrucit in trecu- 
tul destul de apropiat se susţinea că acesta ar fi legat direct de pre- 
siunea intracranianä. Deci modificările presiunii intracraniene nu 
au efect asupra producerii de LCR. In schimb formarea LCR este 
dependentă de metabolismul cerebral. Dacă metabolismul cerebral 
creşte, ritmul de formare a LOR creşte şi el (Behring, 1959; Pollaj, 
1975). Deshidratarea scade formarea LCR. Cantitatea de LCR la nou- 
născut este de 5 ml, la sugar între 50—60 ml, iar la adult de 120— 
180 ml. Cantitatea de LCR produsă rămine aceeaşi şi aşa cum au 
arătat Behring şi Sato (1963) nu este influenţată nici de presiunea 
hidrostaticá, nici de dilatatia ventriculară. Ei nu au constatat vreo 
deosebire între producerea cantitativă de LCR la animale normale, 
faţă de cele cu hidrocefalie experimentală. 

Rezorbția LOR nu este clarificată complet. Dacă presiunea hidro- 
statică nu influenţează formarea LCR, ea joacă în schimb mare rol 
în rezorbtia LCR (presiunea hidrostatică fiind reprezentată de dife- 
renía de presiune între presiunea LCR şi presiunea sistemului 
venos). Dacă diferenţa între presiunea LCR $i presiunea venoasă 
este zero, LCR ventricular nu poate trece in sistemul venos intra- 
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cranian (adică in sinusurile venoase si in special in sinusul longitu- 
dinal superior). Totuşi o cantitate de LOR este rezorbită, dar aceasta, 
nu direct în sistemul venos, ci pe calea tecilor nervilor cranieni ete. 
În mod obișnuit diferenţa aceasta de presiune este mică şi duce la o 
rezorbtie a LCR doar de 10%. Totuşi această cifră este foarte 
importantă din cauză că ea reprezintă ritmul la care se lărgesc ven- 
triculii într-o hidrocefalie moderată a sugarului. Ventriculii la sugarul 
hidrocefal nu se lărgeşte la un ritm egal cu cantitatea totală de LCR 
produsă într-o zi, ci numai eu o mică fracțiune din aceasta. Un sugar 
mic poate produce 200—300 ml LCR pe zi, şi dacă nu ar exista 
rezorbtie, capul ar exploda în citeva zile. De aceea, rezorbtia lichidului 
în sinusuri poate fi hotăritoare. LOR este rezorbit şi în ventriculi, 
iar această rezorbtie la sugarul hidrocefal este mult mai mare decit 
în mod normal (cel putin la debutul hidrocefaliei). Capacitatea de 
rezorbfie intraventriculară merge paralel cu modificările morfologice 
ale ependimului ale cărui celule devin din ce în ce mai plate pină se 
rup. La nou-născut $i sugar toată arahnoida este aptă să rezoarbă 
LCR. Cu virsta se dezvoltă granulatiile Pacchioni, numite şi vilo- 
zitäti arahnoidiene, care preiau o parte din funcția de rezorbtie a 
- LCR. Acestea sint în legătură cu sinusurile venoase (dealtfel sediul 
lor este în apropierea sinusurilor). Studiile cu izotopi marcați nu ne 
permit azi să ignorám calea leptomeningovasculară, a cărei unitate 
funcţională este ,,plexul pial“ si care este o cale rapidă de rezorbtie 
$i nici calea perineurolimfaticá care pare a fi mai lentă. Deci granula- 
file Paechioni nu au monopolul rezorbtiei LCR. 

Circulaţia LOR. În mod clasic circulaţia LCR numită de către 
Cushing a III-a circulaţie în corp, are următoarea direcţie : ventriculii 
laterali — prin găurile lui Monro — în ventriculul III — apeductul 
Sylvius — ventriculul IV — prin găurile lui Magendie si Luschka 
in cisterna mare si cisterne laterale — cisterne bazale — spatiile 
subarahnoidiene de pe suprafata creierului, máduvei spinárii, tecile 
rädäcinilor nervoase, unde urmează să fie rezorbit. Dar această 
direcţie: ventriculi — spaţii subarahnoidiene, poate fi şi inversată, 
aşa, cum s-a constatat prin izotopi marcați introdusi în spaţiul sub- 
arahnoidian care au apărut in ventriculi. Mai mult, azi cu izotopi 
marcați injectati intraventricular s-a arătat că substanţa introdusă 
nu se deplasează in jos decît la efort de tuse sau schimbări de poziţie 
$i că din contră, există un curent lichidian ascendent permanent 
datorat secreției de LCR la nivelul ependimului medular. Astfel unele 
lucrări au sugerat chiar că circulaţia spinală (LCR ar fi autonomă 
rezorbtia sa fiind asigurată la nivelul vilozitátilor arahnoidiene spi- 
nale şi la nivelul rădăcinilor rahidiene (Kaplan si Ford, 1966). 
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Presiunea LCR este dependentă de secretia, de rezistenţa care 
se opune scurgerii $i de rezorbtia LOR. Ventriculii nu au o capaci- 
tate fixă şi pentru volumul lor joacă un rol gradul de cedare a pere- 
tilor spaţiilor lichidiene care este dependent de posibilitatea de com- 
pensare a creierului, de elasticitatea durei si a cutiei craniene precum 
si de libera circulaţie a LCR (Symon şi Dorsch, 1975). In plus impor- 
tanti este presiunea venoasă si arterială. După doctrina Monroe- 
Kelly relaţia de masă între creier, singe si LCR este constantă. 
La mărirea uneia din aceste părţi — pentru menţinerea presiunii 
constante — una din celelalte componente trebuie să se micsoreze. 
Variatii normale de presiune se compun din unde de presiune, condi- 


tionate de puls, respiraţie şi vasomotricitate. Presiunea LCR este. 


supusă si unui ritm al zilei cu o presiune maximă dimineaţa si una 
minimă la amiază. În timpul somnului, presiunea este mai crescută. 
În poziţie orizontală, LCR ventricular şi lombar au o presiune egală. 
În poziţie şezindă, presiunea ventriculară scade şi cea lombară creşte. 
în decubit, dacă capul este mai jos, presiunea ventriculară este mai 
scăzută decit cea lombară. Presiunea LCR in mod normal la nou- 
născut este de 30—70 mm, la sugar de 70—100 mm H,0 iar la adult 
de 100—200 mm H,O. | url 

Presiunea, si circulația (liberă sau nu) a LCR par să joace rolul 
principal în mărirea ventriculilor. Hidrocefalia este dealtfel o mani- 
festare specifică mamiferelor intrucit spaţiile subarahnoidiene apar 
târziu pe scara filogenetică (abia la păsări, pină la ele LCR fiind rezor- 
bit în ventricul). Întrucit la animalele de experienţă (cîini) normali 
si cu hidrocefalite provocatä Behring si Sato (1963) nu au gásit 
o deosebire de raport între producerea de LCR si rezorbfia lui, 
ei trag concluzia că pentru dezvoltarea hidrocefaliei sint mult mai 
importante variatiile pulsatile ale presiunii lichidiene intracraniene, 
decit disproportia intre productia si rezorbtia LCR. La fiecare undá- 
puls din timpul sistolei, plexurile coroide se umplu cu singe, volumul 
lor se máreste. si prin aceasta cavitatea ventricularä (continutul 
ventricular) creşte. În cazul de pasaj lichidian liber, în aceeaşi clipă 
o cantitate corespunzătoare de LCR trebuie să se evacueze din 
ventriculi in spaţiile subarahnoidiene. In acelaşi timp — existind 
o presiune intracraniană mărită — creşte presiunea asupra pere- 
tilor venelor mari care sint stoarse adică golite de sînge și datorită 
cărui fapt presiunea intracraniană este egalată. În diastolă cînd 
plexurile coroide se golesc de singe urmează o recurgere (revenire) 
din spaţiile lichidiene externe astiel încît între spaţiile lichidiene 
interne si externe se produce o mișcare de dute-vino a LCR, sin- 
cronă cu pulsul. Această mişcare se petrece într-o tracţiune de se- 
cundă, circulaţia LCR între producere si rezorbtie este mult mai 
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inceatá si este independentá de cea de mai sus. În cazul unei blocări 
a comunicării între spaţiile lichidiene interne şi externe, scurgerea 
LCR din ventriculi este împiedicată si se produce o creştere mar- 
cată a presiunii sineron cu pulsul, care are drept consecință dilatatia 
ventriculară. 

Hidrocefalia este cu atit mai rapid evolutivă cu cit blocajul este 
localizat la un.nivel mai înalt al sistemului ventricular, şi cu atit 
mai puţin rapidă cu eit este mai periferic. In hidrocefaliile comuni- 
cante, rezultate prin obstructia spaţiilor subarahnoidiene de la 
baza creierului, împiedicarea circulației LCR de a ajunge la supra- 
fata creierului si in jos, în canalul spinal, constituie mai degrabă 
o problemă de nerezorbtie decit de circulație a LCR Există o di- 
mensiune hotăritoare pentru spaţiile subarahnoidiene de a se acomoda 
là mişcarea de reîntoarcere a LCR si cînd aceasta este sub o limită 
anumită se produce hidrocefalia aparent pe căile LCR - deschise. 

Un alt mecanism care poate cauza o creştere a presiunii LCR 
independent de formarea si circulaţia sa, este obstructia sinusurilor 
venoase (ex. tromboflebite). Dacă există o presiune venoasă intra- 
craniană crescută, rezorbtia LCR scade, dar ea cauzează de asemenea 
și congestie pasivă a creierului, crescînd volumul singelui intracranian. 
Astfel se reduce capacitatea compensatorie pentru presiunea intra- 
craniană. Cu fiecare pulsaţie volumul singelui venos se modifică si 
aceasta ajută la compensarea. modificării presiunii, dar cînd drenajul 
venos cefalic este blocat presiunea intraventricularä creşte la fiecare 
pulsatie, dar singele din sinusurile mari nu se poate evacua și rezultă 
`. hidrocefalie. Această hidrocefalie nu este niciodată atit de rapid 
evolutivă ea hidrocefalia prin stenoza de apeduct sau obstruetia 
meningelor. Acest mecanism este probabil mai frecvent decit este 
sesizat in general. El poate fi recunoscut la pneumoencefalografie 
la un copil eu hidrocefalie progresivá dacá se gáseste aer in spatiile 
subarahnoidiene deasupra emisferelor cerebrale. Nu este sigur dacá 
tulburárile metabolice pot provoca dereglári ale fiziologiei LOR si sà 
producä hidrocefalie. Efectele anumitor medicamente, intoxicatii, 
vitamine, sugereazá insá aceasta. 

Modificările presiunii osmotice în plasmă intervin de asemenea 
în mecanismul presiunii LCR. Dacă presiunea osmotică în plasmă 
scade, presiunea intraeranianá crește si cantitatea de lichid în exces 
poate fi drenată. Aceasta este mai mult în legătură cu rezorbtia 
LCR decît creșterea producerii acestuia. Presiunea osmotică cres- 
cută în singe va atrage lichidul disponibil din creier sau LCR. 
Odată cu lărgirea ventriculilor cerebrali, rezorbtia LCR, asa cum 
am arătat, se măreşte. De asemenea ventriculii nu au o mărime fixă 
$i creierul poate, pinăla o anumită limită, să se dilate fără să se 
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distrugá sau sá prezinte tulburári funetionale. Acest fapt este veri- 
fieat in practicä cu pacientii hidrocefali cu drenaje cind se stie cà 
ventrieulii pot reveni de la dimensiuni foarte mari la dimensiuni 
destul de mici din care cauză cateterul ventricular al drenajului 
ventriculo-cardiac sau ventriculo-peritoneal devine greu de mentinut 
in ventrieul. Trebuie stiut, deasemenea, cá creierul copilului hidrocefal 
are o greutate specifică mai mare decit țesutul cerebral la copilul normal 
de aceeasi virstá. Deci creierul in dezvoltare, desi impins ,nu se distruge 
si nici nu este oprit din crestere in hidrocefalie, piná la o anumitá limitá. 
Desigur, parametrii acestor limite nu sint cunoscuti cu sigurantá, dar se 
admite azi că pînă la subtierea mantiei cerebrale de o grosime de 1 cm 
creierul incá isi poate pástra o buná funetionalitate. Desi ventriculii 
sint lárgiti in hidrocefalie, totusi se mentine o diferentá de presiune 
intre LCR si tesuturi. În trecut se considera cá presiunea LCR este 
fixá, constantá. Dacä ar fi aga, hidrocefalia nu s-ar forma, deoarece 
dacá presiunea LCR ar creste peste nivelul obignuit, acest grad 
ar exista numai pentru un scurt timp, intrucit compartimentul 
extracelular al creierului fiind în comunicare liberă cu LCR ar 
permite presiunii să se egaleze. Nu ar exista deci o diferență de pre- 
siune între LCR şi creier, creşterea ventriculară respectiv hidro- 
cefalia, nu ar mai continua sau nu s-ar forma. Dar astăzi ştim că pre- 
siunea LCR nu este constantă. Ea creşte cu fiecare bătaie a pulsului 
așa de rapid încît presiunea în țesutul cerebral nu o poate urma. 

Pe baza celor expuse mai sus rezultă că majoritatea hidrocefaliilor 
la sugar recunosc un factor mecanic de jenare a circulaţiei care pro- 
duce o dilatatie a sistemului ventricular aflat deasupra obstructiei, 
fie că această obstructie este pe traiectul sistemului ventricular, 
fie că este la nivelul spaţiului subarahnoidian cind spaţiile de rezorbtie 
sînt în special interesate. De aici reiese și faptul că clasificarea în 
hidrocefalie obstructivä şi comunicantä este doar relativă, întrucit 
o obstructie la nivelul cisternelor bazale sau la nivelul spaţiilor sub- 
arahnoidiene, încadrată drept comunicantä este defapt tot obstruc- 
tivá. 

Factorul de hipersecretie a LCR, în afara papilomului de plex 
coroid, nu a fost dovedit in mod convingätor. 

Indiferent prin ce mijloace ajunge un sugar sá facá hidrocefalie, 
fenomenele de blocaj si rezorbtie ocupă locul preponderent; in 
final tulburările, în majoritatea cazurilor, se datorese blocării căilor 
lichidiene externe. De aceea Ransohoff si colab. (1960) susţin cá 
vechea, clasificatie în hidrocefalie blocată si nebloeatá (comunicantă) 
trebuie să fie înlocuită cu o descriere mai precisă a sediului $i naturii 
obstacolului, propunind clasificarea în: hidrocefalie intraventri- 
culară şi hidrocefalie extraventriculară. 
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TABLOUL CLINIC 


Hidrocefalia cu imaginea de sugar cu capul mare, plin de LCR 
sub presiune, cu aspect monstruos (fig. 3) cum eram obisnuiti in 
trecut, este din ce in ce mai rară datorită depistării cazurilor la ince- 
putul afecțiunii şi introducerii tratamentelor moderne. Copilul 
hidrocefal recunoscut de mamă ca atare este deja într-o fază mai 
înaintată a bolii. 

La început mama nu sesizează mărimea capului decît prin faptul 
că trebuie să schimbe des cáciulitele copilului care devin prea repede 
mici. Cind hidrocefalia se manifestă clinie este deja foarte evidentă, 
Ea se prezintă ca o disproportie accentuată dintre craniul mare si 
fata mică şi mai ales disproportia între extremitatea cefalicä mare pe 
un corp firav de sugar, fruntea bombatá, fontanela anterioará largá, 
bombatá in tensiune, suturile desfăcute, ochii in „apus de soare”. 
Pielea capului subtiatá, părul rar, venele dilatate (fig. 4). Dimensiu- 
nea anormal de mare a capului este principalul semn, dar ea nu este 
suficientă pentru etichetarea unei hidrocefalii. Este necesar să fie 
prezentă concomitent si o bombare a fontanelei anterioare, ca ex- 


sę 


Fig. 3. Sugar hidrocefal cu aspect monstruos. 
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Fig. 5. Privirea in „apus de soa- 
re" la un hidrocefal. 


Fig. 4. Hidrocefal cu pielea capului 
subfiatá si venele dilatate. 


presie a presiunii intracraniene crescute, obligatorie într-o hidroce- 
falie activă evolutivă. Mai mult, o bombare persistentă a fontanelei 
la sugar pune suspiciunea unei hidrocefalii chiar cînd dimensiunea 
perimetrului cranian este in limite normale. Venele tegumentare ale 
capului apar dilatate, evidente, formînd o reţea fronto-temporală 
care se întinde pînă la orbite. Datorită măririi neurocranianului, fata 
de mărime normală pare mică. De asemenea, ochii par apropiaţi 
și exoftalmici, globii oculari întorși în jos, irisul și pupila partial aco- 
perite de pleoapa inferioară, ráminind vizibilă numai jumătatea lor 
superioară. Acest aspect apare la început numai cind sugarul pri- 
veste în jos, spre picioare, deci numai în anumite poziţii ale privirii, 
ca mai tirziu să fie permanent. Se realizează fenomenul cunoscut sub 
denumirea de privire în „apus de soare“ (fig. 5). În orice caz cînd 
apare această privire, hidrocefalia este deja în plină evoluţie. La 
palpare, tot într-un stadiu mai avansat, se pot percepe suturile desfá- 
cute, apárind ca un sant între oasele calotei. Fontanela anterioară 
care în mod obişnuit la naştere are un diametru de 2—3 em ajunge 
la 8—10 em si chiar mai mare, este bombatá si nu colabeazä cu mişcă- 
rile respiratorii nici în poziţia verticală. Pentru evaluarea tensiunii 
în fontanela anterioară, copilul va fi ţinut în poziţie verticală si va 
fi examinat într-un moment cînd este liniştit (să nu plingá), deoarece 
chiar şi la copilul normal dacă este în poziţie verticală şi plinge, 
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fontanela anterioară bombeazá (fig. 6). 
Altfel la copilul normal în pozi- 
tie verticală, fontanela anterioară 
trebuie să fie uşor deprimată. Cind 
hidrocefalia este mare se pot deschi- 
de si alte fontanele, posterioará, pte- 
rion, asterion etc. La percutarea 
craniului apare aseultátor un zgomot 
de oală spartă cunoscut si sub nu- 
mele de semnul lui Macewin. Cores- 
punzător modificărilor capului apare 
și o lipsă de dezvoltare generală psi- 
homotorie sau o oprire în dezvoltare 
sau chiar regres psihomotor. De multe 
ori sugarii aceștia sint nelinistiti, pling 
mult; alteori sînt surprinzător de li- 
tă à m eua, letargici. Mișcările Fig. 6. Bombarea fontanelei anteri- 
spontane sint incetinite, rare. Apare oare într-un caz de  hidrocefalie. 
curind o spasticitate a membrelor | 


inferioare, mai tirziu si a membrelor superioare. De asemenea 
se pot ivi paralizii oculare sub formă de strabisme diferite şi în 
cazuri grave modificări de fund de ochi pină la atrofie optică com- 
pletă, cu absenţa reflexelor pupilare și cecitate. Neurmärirea obiec- 
telor de către un sugar nu înseamnă totdeauna cecitate, ci poate fi 
și expresia unei nedezvoltări psihice. Exceptional se observă edem 
papilar. Joppich si Schulte (1968) nu au văzut niciodată stază papi- 
lará la nou-născut. Pot fi prezente și convulsii. Sugarul nu poate 
întoarce capul din cauza greutăţii acestuia. În stadii foarte avansate 
apar necroze ale pielii capului expresia unor escare de decubit. Desigur 
că între această descriere, care corespunde unui stadiu avansat al 
bolii si intervalul cuprins între debutul bolii și ultimele stadii există, 
o serie de stări tranzitorii. 

La naștere puţine hidrocefalii sint evidente, chiar si cele congeni- 
tale. Abia după 1—2 luni se descoperă hidrocefalia. Este vorba de o 
hidrocefalie comunicantă sau obstructivá în sensul arătat de Dandy 
(1918), dar aceasta practic are puţină valoare deoarece tratamentul 
este identic. Cînd o cauză anumită nu a intervenit în primele 3 luni, 
orice hidrocefalie o consideräm practic congenitală, Hidrocetaliile ob- 
struetive congenitale sint deja manifeste la nagtere. In hidrocefalia 
cistigatá după o dezvoltare psihomotorie normală apare o oprire sau 
Chiar un regres psiho-motor. 
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DIAGNOSTICUL 


Poate fi pus dintr-o privire pe aspectul copilului, întrucit niei o 
altă afecţiune nu poate da aspectul hidrocefaliei. Aceasta însă este 
valabil pentru cazurile avansate, cu tabloul complet al afecțiunii. 
Probleme de diagnostic se ivesc însă în cazurile incipiente, cînd capul 
fie că este puţin crescut în dimensiune sau deloc, fie că doar fonta- 
nela este mai mare decit de obicei. Pentru aceasta, sint necesare o 
serie de investigaţii şi examene paraclinice, pentru a confirma diag- 
nosticul de hidrocetalie, de a preciza natura ei si de a elimina alte 
afectiuni. 

a. Urmărirea diagramei de creștere a capului si de închidere a 
fontanelei anterioare. Metoda cea mai simplă și în acelaşi timp ino- 
fensivă este măsurarea perimetrului cranian si a fontanelei anterioare. 
Este cunoscut că ritmul de creștere a perimetrului cranian păstrează 
indiferent de dimensiunea capului — în afara hidrocefaliei — o 
creştere lunară constantă, fixă, care este reprezentată grafic printr-o 
curbă de creştere $i de care nu se îndepărtează valorile decît cu 1 cm 
in plus sau in minus, ráminind paralelă cu curba standard. În cazul 
macrocefaliei fiziologice familiale sau patologice (în afara hidroce- 
taliei) curba de creștere a capului rămîne paralelă cu curba normală 
de creştere. În caz de hidrocefalie curba, de creştere se depărtează 
de cea normală cu un unghi cu atit mai mare cu cit hidrocefalia 
evoluează mai rapid. Ritmul de creştere a perimetrului cranian în 
mod normal este 2 cm pe lună în primele 3 luni, de 1 cm pe lună 
între 4 si 6 luni si de 1 em la două luni în următoarele 6 luni. Acesta 
este însă diferit la prematuri. În orice caz curbele de creştere a perime- 
trului eranian al unui prematur către virsta de 18 luni trebuie să se 
suprapună cu cea a copilului născut la termen. Fontanela anterioară la 
nou-născut este in mod obișnuit de 3—4 em diametru si pe măsura cres- 
terii sugarului diminuă treptat, încît în jurul unui an se închide. Dar nu 
aceasta ne interesează, ci în primul rînd faptul dacă fontanela se mieso- 
reazá treptat, sau din contrá, dacá cu timpul ereste. Deci nu persistenta 
fontanelei anterioare indieá hidrocefalia ci márirea dimensiunilor ei. 
Această metodă a măsurării perimetrului cranian si fontanelei ante- 
rioare este o metodă în timp. Ea ne obligă la măsurători periodice 
din 2 in 2 săptămîni sau măcar din lună în lună pentru aprecierea 
unei hidrocefalii evolutive. 

b. Transiluminarea craniului axată o diafanie in hidrocefalie 
numai in cazul cînd mantia cerebrală s-a redus deja la o grosime de 
doar 1—2 em, deci poate fi utilizată numai în hidrocetalii avansate. 

e. Echoencefalografia poate da în hidrocefalie indicaţii pentru o 
evaluare a mărimii ventriculare si a grosimii mantiei cerebrale. 


62 


CE Scanned with OKEN Scanner 


Aceasta este posibilă datorită subtirimii oaselor la sugar si copilul 
mie care retin numai putin ultrasunetele. Metoda se efectuează cu 
un echoencefalograf cu electrozi dubli care sint aşezaţi bilateral. 
Echoencefalograma arată între ecoul de linie mediană si ecoul ini- 
tial, respectiv ecoul terminal, o undă de ecou depărtat care corespunde 
unei reflectári a undei sonice de peretele extern al ventriculului 
lateral. Întrucît din ecoul initial tabla internă nu poate fi exact 
delimitată, se măsoară de fiecare parte distanţa ecoului ventricular 
de la ecoul terminal. 

d. Măsurarea presiunii LOR prin diferenţa de presiune între LCR 
lombar si ventricular în diferite poziții. Dar aceste măsurători se 
pot face numai sub narcoză și dau indicații puţine pentru diagnos- 
ticul initial al hidrocefaliei. Azi se măsoară tensiunea fontanelei 
anterioare percutan cu tonometre. 


e. Examenul LOR (prin punetie ventriculará sau lombară). 
Prelevarea LCR trebuie să se limiteze la 2—5 em? cel mult pentru 
a nu duce la o modificare bruscă de presiune cu efecte grave, cu alte- 
rarea stării generale, febră centrală, deci fenomene de decompensare 
care pot duce uneori piná la exitus. La examenul LCR pentru 
hidrocefalie interesează două elemente : dozarea proteinelor totale 
si citologia. Dacă ele sint normale, exclud o serie de afecţiuni; dacă 
sînt patologice, ne îndreaptă spre o etiologie inflamatorie, tumorală, 
hemoragică etc. Examenul LCR în hidrocefalie îşi arată însă 
utilitatea sa in special pentru terapie. Afectiuni inflamatorii acute 
sau subaeute ale meningelui ca si hiperalbuminoze mari constituie 
contraindicatii pentru interventii de drenaj cu valvá si tuburi. 


f. Radiografia simplă a craniului ne poate furniza date privind 
întărirea diagnosticului de hidrocefalie, orientind uneori spre natura 
și evoluţia ei. Radiografia craniului arată în hidrocefalia congenitală 
un craniu cu aspect de balon, cu contururi rotunjite, cu o dispropor- 
tie exagerată între mărimea craniului şi masivul facial, cu fontanela, 
anterioară mare. Transparenţa craniului la raze X este mărită, cu 
calota subtiatá, fără structură. Marginile oaselor calotei dispărute, 
suturile sint invizibile, astiel încît craniul apare ea o bilă mare la 
care se recunosc doar limitele subţiri în interiorul cărora există un 
aspect uniform opalescent. Uneori se observă imaginea radiologică 
de craniu lacunar, mai evidentă în regiunile parietale. Orbitele au 
forma deseori ovală. Dacă suturile apar sau devin mai evidente 
decit pe o radiografie anterioară este o dovadă că hidrocetalia se 
stabilizează. În cazul unei hidrocefalii prin proces expansiv intra- 
cranian (tumorá, hematom subdural, abces etc.), craniul este doar 
usor márit de volum, dar ceea ce impresioneazá si contrasteazá cu 
aspectul craniului fără desen, descris mai sus, pe primul plan este 
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dehiscenta suturilor care nu numai cá devin evidente dar crenelurile 
suturilor sint alungite, intinse. Nu existá impresiuni digitale. Fried- 
mann si colab. (1968), pe un studiu de 106 sugari si copii mici intre 
0—2 ani, au cäutat sá facá un diagnostie de naturá a hidrocefaliei 
pe baza examenelor radiologice simple. Erorile de diagnostic erau 
miei si erau mai ales intre hidrocefalia comunicantă $i obstructivä 
datorate unor procese neexpansive intracraniene. Pe radiografia cra- 
niului se mai pot constata uneori calcificäri intracraniene, care 
dupá forma si sediul lor pot orienta spre toxoplasmozá, papilom de 
plex coroid cu calcificäri sau craniofaringiom. 

g. Pneumoencefalografia și ventriculografia pot fi folositoare 
pentru aprecierea permeabilitátii căilor lichidiene, pentru precizarea 
nivelului obstructiei, pentru ghidarea neurochirurgului în executarea 
unor intervenții în hidrocefalie. Prin aceste metode se poate aprecia 
şi grosimea mantiei cerebrale. 


h. Probe cu substante colorante (fenolsulfonftaleina, albastru de 
metilen etc.), introduse în lichidul ventricular prin fontanela anterioară, 
sint folosite pentru investigarea circulației LCR. Metoda, cu toate 
că este simplu de efectuat, prezintă dezavantajul că substanța colo- 
rantă introdusă în LCR poate da fenomene deiritatie meningeană 
sau uneori rezultatele sînt eronate. 

i. Utilizarea izotopilor radioactivi în hidrocefalia sugarului. Pentru 
studiul spațiilor cirsternale si ventriculare, precum $i al circulației 
LCR la sugarul hidrocefal,se poate utiliza serum albumina umană 
iodatá-Rihsa (Di Chiro si colab., 1964) sau Technetium 99 m (Te 99 m) 
serum albumina (Di Chiro si colab., 1968). Alegerea între cele două 
trasoare de albumine marcate pentru cisternografie sau ventricu- 
lografie depinde de tipul de informație dorit. I?! albumina (Rihsa) 
se va utiliza pentru studii care necesită o observare de 48—72 ore, 
în timp ce Tc?" albumina se va utiliza pentru examene de detalii 
cu durata cel mult pînă la 18 ore. In timp ce studiile cu aer rămîn 
metoda cea mai frecvent utilizată pentru diagnosticul de hidro- 
cefalie, eisternografia si ventriculografia cu izotopi constituie metode 
foarte importante pentru evaluarea unor factori care sint respon- 
sabili de hidrocefalie. Studiile cu aer dau informații cu privire la 
morfologia cavitätilor LCR, în timp ce tehnicile izotopice pot oferi 
date cu privire la permeabilitatea căilor, viteza de circulație si absorb- 
fia LCR De aceea, aceste două teste se completează (Paoletti 
şi Villani, 1971). 

j. EEG. Nu există un traseu electroencefalografic caracteristic 
pentru hidrocefalie, Într-un număr apreciabil de cazuri există o 
alternanță caracteristică de fusuri rapide între derivatiile drepte si 
stîngi ale somnului, fără o deosebită valoare diagnostică la sugarii 
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mici, intrucit in primele luni ale vielii un asemenea traseu pare 
normal. Semnele de ,,suferintä cerebrală difuză” cu încetinirea, rit- 
mului si creșterea amplitudinii undelor bioelectrice sint absente 
si apariţia de alteratii paroxistice depinde de evolutia, si in special 
de sechelele neuropsihice, care nu sint rare (Laget si Salbreux, 1967). 

k. Angiografia cerebrală furnizează informații precise cu privire 
la prezența hidrocefaliei, natura sa specifică, operabilitatea, precum 
şi indicaţii cu privire la tipul procedeului operator care trebuie efec- 
tuat. Se pare că cea mai importantă informaţie care se obține prin 
angiografia cerebrală este evaluarea hidrocefaliei sugarului cu pri- 
vire la prognostic, întrucît aspectul arterelor Si venelor indică o 
formă de hidrocefalie tratabilă sau nu chirurgical. Angiografic se 
poate delimita o formă severă de hidrocefalie, care poate fi totuşi 
tratată, de o hidrancefalie, entitate cu totul diferită (anatomic, pato- 
genic si clinic) $i care are evoluție fatală în cel mult 12 luni. Angio- 
grafia cerebrală serveşte de asemenea pentru evidențierea de tumori, 
revărsate subdurale, sau malformații vasculare care pot fi însoțite 
de hidrocefalie, dar care necesită $i pot beneficia de un tratament 
etiologic. 

Diagnostie diferențial. Problema diagnosticului diferențial pe care 
o pune hidrocefalia este cea a unui cap mare. În acest sens se va 
elimina în primul rînd macrocefalia, cap mare congenital, cel mai 
adesea familial, fără caracter patologic, neevolutiv, cu ventriculi 
de dimensiuni normale. Trebuie să subliniem aspectul la prematuri, 
la care capul în primele luni este relativ mai mare, cu fontanela ante- 
rioará moderat în tensiune. Ventriculii nu sînt märiti şi fenomenele 
sint in regres — aspectul pseudohidrocefal dispare complet pînă la 
l an, maximum 18 luni. Macrocefalia la naştere apare şi în sindromul 
Russell (sindrom de pitic intrauterin) şi se poate recunoaşte după 
iata ascuțită, triunghiulară si macrocefalie. O serie de osteopatii 
se insotese de „cap mare". Astfel in rahitism capul este într-ade- 
văr mare dar forma mai mult pătrată, cu bose frontale şi deseori 
excrescențe pericostale. Fontanela nu este în tensiune si evoluţia 
în timp infirmă diagnosticul. În condrodistrofie, aspectul încă de la 
naştere este de pitic neproportionat, cu extremități scurte, rádácina 
nasului înfundată si capul cu aspect hidrocefal. Radiografia oaselor 
prezintă leziuni de condrodistrofie. Deseori însă in condrodistrofie 
există o hidrocefalie adevărată insotitoare. Chistele arahnoidiene 
congenitale la sugar se pot manifesta prin creşterea anormală a dimen- 
siunilor craniene. Cele supratentoriale de obicei prezintă asimetrie 
craniană $i convulsii. Diagnosticul diferențial cel mai frecvent dis- 
cutat este reprezentat de revărsatele subdurale, cu atit mai mult cu 
cit ele sînt de cele mai multe ori bilaterale. Uneori in anamneză se 


65 


CE Scanned with OKEN Scanner 


poate decela un traumatism craniocerebral obstetrical sau postnatal. 
O punctie subduralá care este dealtfel obligatorie de efectuat la orice 
sugar hidrocefal, lämureste diagnosticul. Puncfia subduralä trebuie 
executată bilateral, prin fontanela anterioară care va arăta un lichid 
xantocromie sau sanguinolent si care nu seamánà cu LCR al copi- 
lului. Angiografia carotidianá arată imaginea tipică de zonă avascu- 
lară corticală. 

Hidraneefalia, aşa-numitul ,,Blasenhirn" al autorilor germani, 
nu trebuie confundată cu o formă severă de hidrocefalie. În hidro- 
cefalie ventriculii pot fi destinsi la maximum, dar totuși rămîne o 
mantie cerebrală între ependim şi leptomeninge. În hidrancefalie 
nu există mantie cerebrală, deci lipsesc lobii frontal, parietal, pe fața 
convexă a lobilor temporal şi occipital, adică în teritoriile de distri- 
buire a arterelor cerebrale anterioare şi medii. De fapt hidrance- 
falia este o expresie a ocluziei arterelor carotide interne imediat 
distal de artera coroidiană anterioară. Oa urmare arterele cerebrale 
anterioare si medii, fie cá lipsesc, fie că sînt vestigiale. Artera cere- 
brală posterioară este în general intactă ca și artera, coroidiană ante- 
rioarä si arterele perforante postero-laterale și postero-mediale. 
Talamusul, plexurile coroide, tractul optic și acele porţiuni din lobii 
temporali şi occipitali, care sint vascularizate din arterele cerebrale 
posterioare sînt intacte. Diagnosticul angiografic este clar şi simplu. 
Acesta este bazat pe prezenţa tuturor ramurilor sistemului vertebro- 
bazilar si a acelor ramuri din artera carotidá internă, care îşi au ori- 
ginea proximal de bifurcația acestui vas. Deci angiografic se vizua- 
lizează numai circulaţia posterioară si a ganglionilor bazali. La nas- 
tere eapul poate fi märit putin sau deloc, dar ulterior se dezvoltä 
o crestere excesivá a perimetrului cranian. 


EVOLUTIE 


Hidrocefalile pot trece prin 3 stadii evolutive şi anume : 

Stadiul I, in care craniul este de märime normalá, desi sistemul 
ventricular este dilatat. În acest caz, există o presiune a LOR cres- 
cută, fără ca atrofia, cerebrală să se fi instalat, presiunea transmitin- 
du-se pereţilor craniului. 

Stadiul al II-lea, în care apare o dilatare a cutiei osteomembra- 
noase drept; compensare a creşterii presiunii LOR cu aspect clinic 
tipic de hidrocefalie. În acest stadiu există deja o diminuare a sub- 
stanfei cerebrale prin presiune, totuşi mantia cerebrală se păstrează 
încă destul de bine. 

Stadiul al III-lea, cînd din cauza creşterii progresive a tensiunii 
LCR si a acumulării sale în cantitate mare, se produce o oprire in 


66 


d 


CE Scanned with OKEN Scanner 


cresterea tesutului nervos, iar cel existent este supus unei distructii 
din ee in ce mai rapide; mantia cerebralá reducindu-se progresiv, 
devine papiracee (o peliculă transparentă străbătută de o retea de 
vase subţiri, relicvă a reţelei vasculare cerebrale). În acelaşi timp, 
pielea devine foarte întinsă şi subţire, cu tendinţă de a se face 
escare la punctele de contact cu asternutul. În acest stadiu o hiper- 
tonie generalizată este aproape totdeauna prezentă. Această evo- 
lutie nu este însă obligatorie. Chiar hidrocefaliile evolutive netratate, 
nu ajung toate în stadiul al III-lea și sugarii pot deceda prin tulbu- 
rări neurovegetative sau infecţii diverse încă în stadiul II. 

Unele hidrocefalii se stabilizează spontan. Schick si Matson (1961) 
definesc stabilizarea hidrocefaliei (,,arrested hydrocephalus”) astfel : 
încetarea totală a creșterii capului pînă cînd creşterea copilului 
ajunge din urmă nivelul de mărime a capului, după aceasta ores- 
terea capului rezumindu-se la o proporţie normală. Nu se includ în 
definiția de hidrocefalie stabilizată cazurile în care ritmul de cres- 
tere a capului scade, dar care continuă totuşi în aşa fel, încît curba, 
să rămînă deasupra normalului. Noi nu sîntem de această părere si 
susţinem că in hidrocefalia stabilizată curba de creștere a capului 
devine paralelă cu cea normală. Privitor la procentul de stabilizare 
a hidrocefaliei, după Klein (1958) acesta este de 5%, în timp ce 
Laurence şi Coates (1962) apreciază că 46% din toate hidrocefaliile 
ar evolua spre o oprire spontană fără a avea urmări mari. Matson 
(1966) susţinea, pe baza experienţei sale vaste, că exceptind grupul 
hidrocefaliilor cu  meningomielocele, hidrocefalia se stabilizează 
spontan şi complet foarte rar în primii 2 ani ai vieţii. El aprecia cá 
oprirea hidrocefaliei se face după 2 ani, la 3, 4 şi 5 ani. 

Noi credem că procentul de 5% al lui Klein (1958) este prea mic, 
dar și cel de 46% (Laurence şi Coates, 1962), ni se pare exagerat, 
eu atit mai mult cu cît autorii susţin şi o bună funcţionalitate la aceste 
cazuri. Dar si hidrocefaliile stabilizate rămîn nesigure. Ele se pot 
decompensa la un moment dat în a II-a copilărie sau chiar la adoles- 
cent si să devină evolutive cu fenomene grave de hipertensiune 
intracraniană. Aceasta se observă mai ales după un traumatism, 
efort, boală interceurentü și în special în cazurile cînd se tenteazà 
o punctie lombară sau pneumoencefalografie. Deci la hidrocefali 
compensafi aceste manevre sînt interzise ducînd foarte uşor la decom- 
pensarea hidrocefaliei stabilizate. Dealtfel Ransohoff (1966) preferă 
în loc de termenul de hidrocefalie spontan oprită, acela de hidroce- 
falie spontan compensată. 

Klein (1958) recomandă pentru aprecierea vitezei de evoluţie 
a hidrocetaliei un calcul, raportind mărirea perimetrului cranian 
al copilului hidrocefal faţă de creşterea perimetrului cranian al copi- 
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| wv Y Ja X ^ 
lului normal. Formula este următoarea : À. = ET n ; in care 


Y este märimea perimetrului cranian in cm pe o perioadă dată la 
copilul hidrocefal; X mărimea perimetrului cranian la copilul nor- 
mal în aceeaşi perioadă ; A proporția măririi. Acest raport este 0 la 
hidrocefalul compensat, dar dă cifre cu atit mai ridicate cu cit cres- 
terea capului este mai mare. 

Cei mai multi hidrocefali netratati (vorbim de hidrocefalii care 
nu pot beneficia de tratament etiopatogenic) decedeazá in primele 
18 luni prin insuficienţă cardio-respiratorie, datorită compresiunii 
bulbului de către LCR prin hipertensiune intraeranianá (Laurence, 
1958). 


PROGNOSTIC 


Prognosticul hidrocefaliei active, evolutive, a sugarului este pri- 
vit si azi incá cu mult pesimism. Pediatrul este primul eare vede 
copilul hidrocefal, îl încredințează neurochirurgului cu mult scep- 
ticism, uneori chiar tardiv. Statisticile mari din întreaga lume (Schick 
si Matson, 1961; Foltz şi Shurtleff, 1963; Pertuiset si colab., 1964; 
Yashon, 1963; Lepoire si Lapras, 1967 ) atestá un prognostic mai 
favorabil în cazurile operate decît in cele neoperate. Studii fácute 
pe sute de cazuri (Laurence, 1958 ; Yashon, 1963; Matson, 1966) au 
dovedit că in cazurile de hidrocefalie netratatá, 60% dintre copii 
mor în primele 18 luni iar din cei care supraviețuiesc şansele opririi 
spontane a hidrocefaliei şi viitorul funcţional al copilului sint cu 
aproximativ 30% mai reduse decit la copii trataţi chirurgical. Pentru 
prognostie, de o importanţă deosebită este timpul scurs din momen- 
tul cînd a apărut afecțiunea pînă cînd este recunoscută si tratată. 
Ea este cu atit mai :curabilă si de prognostic cu atit mai bun 
cu cit acest interval este mai scurt. Trebuie să avem o rezervă față 
de hidrocefaliile congenitale foarte manifeste la naştere care au dus 
la naşteri distocice, prelungite sau au necesitat chiar operație ceza- 
riană. Desigur, cu cît compresiunea cerebrală apare la un creier mai 
imatur, cu atit distructiile sînt mai mari. Dar la aceştia pe lingă 
leziunea congenitală se mai adaugă şi traumatismul obstetrical care 
agravează și mai mult leziunile cerebrale. Deci, prognosticul depinde 
de distruetia si leziunile parenchimului cerebral, de stadiul de evo- 
lutie a hidrocefaliei și mai ales de timpul scurs de la debutul hidro- 
cefaliei pînă la intervenţia chirurgicală. Este uşor de conceput că 
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prognostieul va fi mai nefavorabil eind scoarta cerebralá este redusá 
la cîțiva milimetri. Un cortex care are încă 2—3 em grosime, cu cir- 
cumvolutii de formă aproape normală, are multe șanse de a-şi recá- 
páta funcţiile după reducerea hipertensiunii. Vasele care păstrează 
mult timp un calibru suficient si vascularizează un cortex redus de 
volum pot să menţină o activitate satisfăcătoare, pentru a da copi- 
lului o capacitate intelectuală vecină normalului. Azi se apreciază 
că o mantie cerebrală redusă chiar pînă la 1 cm grosime este încă 
capabilă de o revenire a parenchimului pentru o capacitate functio- 
nală normală. 


TRATAMENT 


Hidrocefalia activă, evolutivă, beneficiază numai de tratament 
chirurgical. Tratamentele medicale sînt ineficace sau cu acţiune foarte 
limitată și temporară. Ele vor fi aplicate doar în perioada de obser- 
vare, adică pînă la precizarea diagnosticului de hidrocefalie şi pînă 
la aplicarea tratamentului operator. Acestea constau în deshidratante 
diuretice ca Ederen (Diamox), osmoterapie cu sorbitol 40% eto. 
Recent, Lorber (1977) recomandă isosorbid, un osmotie diuretic, de- 
rivat al manitolului, care are avantajul că poate fi administrat per 
oral timp îndelungat (2 g/kilocorp în patru doze pe zi. Radioterapia 
pe plexurile coroide ca și injectarea interventriculară cu fosfor 
radioactiv au efect ori trecător ori sint chiar ineficace. Punctiile 
lombare sau ventriculare pot reduce hipertensiunea, dar cu efect 
de scurtă durată, urmate de hipersecretie à L.C.R, in plus, punctiile 
repetate pot duce la contaminări bacteriene. 

Tratamentele medicale nefiind capabile deci să controleze hidro- 
cefalia, intervenția chirurgicală rămîne singura abordare logică. Cele 
mai dificile probleme cu privire la tratamentul hidrocefaliilor privese 
indicaţiile operatorii. Care hidrocefal trebuie operat si care nu? Care 
este momentul operator optim? Care metodă operatorie trebuie 
utilizată ? . 

Indicatiile puse corect si la timp pot duce la rezultate favorabile. 
Un principiu esențial al indicatiei operatorii este acela ca timpul 
scurs de la recunoașterea pînă la tratarea hidrocefaliei să fie cît mai 
scurt. Schick si Matson (1961) afirmă că aminarea la infinit a opera- 
fiei într-o hidrocefalie este de condamnat. Hi sint gata să accepte 
riscurile operației dacă totusise poate îmbunătăți proporția copiilor 
cu inteligență normală. Nu trebuie să ținem cont de eventualitatea 
unei opriri spontane a hidrocefaliei, întrucît nu există nici un criteriu 

de apreciere la care copil va apărea o stabilizare. Nu putem lăsa netra- 
taţi sugarii hidrocefali cu o creştere lentă dar evidentă a capului 
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pentru a aştepta eventualitatea unei opriri spontane. Trebuie operat 
copilul inainte ca sá apará dismorfia craniului și înainte de virsta, 
de 1 an; după Matson (1963) chiar pină la 2 ani, deoarece după 
această vîrstă deşi poate beneficia de intervenţie are șanse să ráminá 
un deficitar mintal, creierul lui fiind insuficient dezvoltat. 


Tratamentul chirurgical urmăreşte : îndepărtarea cauzelor hidro- 
cefaliei; oprirea evoluţiei hidrocefaliei și asigurarea unui viitor 
functional pentru copil, familie şi societate. l 

în cazurile de hidrocefalie simptomaticä trebuie să ne orientám 
în primul rînd către un tratament etiopatogenic. Astfel în tumori cere- 
brale, abcese cerebrale, hematoame intracraniene la sugar, inter- 
ventia operatorie care aparține chirurgiei proceselor expansive 
intracraniene va tenta ablatia lor. În hidrocefalii obstructive cauzate 
de arahnoiditá de fosá cerebralá posterioará sau malformatie Arnold- 
Chiari la sugar, interventia direct pe aceste leziuni are un caracter 
temporar, întrucît aderentele arahnoidiene la sugar și copii mici 
se refac foarte repede. În ceea ce priveşte tratamentul hidrocefaliei 
prin stenoză de apeduct, unii autori utilizează metoda, repermeabili- 
zării apeductului. Aceste intervenţii dau însă o mortalitate prea mare. 

Deoarece tratamentul etiopatogenic se adresează încă la un număr 
destul de restrins de hidrocefalii la sugar, marea majoritate a hidro- 
cefaliilor beneficiază de intervenţii chirurgicale menite să oprească 
evoluţia lor. Dar nu orice hidrocefalie a sugarului beneficiază de un 
tratament chirurgical. Contraindicatiile sint: semne de atingere 
neurologică, ca cecitate, hipertonie generalizată, nistagmus spontan, 
tulburări de deglutitie, hemiplegie ete.; malformații congenitale 
concomitente ale SNO sau ale altor organe ; hiperalbuminorahia care 
depăşeşte 1 g95, ; mantia cerebrală sub 1em grosime (stadiu prea avan- 
sat); cînd înainte de 6 luni perimetrul cranian depăşeşte 50 cm; 
distrofie accentuată sau stare generală alterată ; cînd hidrocefalia 
nu este net evolutivă; hidrocefalia internă fără tensiune mărită; 
bolile infecțioase cranio-encefalice (meningoencefalite, piodermite) 
care pot duce la o generalizare a infecţiei. 

Din toate acestea o contraindicatie absolută este doar infecția : 
septicemia, meningita, ventriculita. Celelalte contraindicatii sint 
date de rezultate postoperatorii slabe la care ne putem aştepta si 
privesc în special viitorul copilului. Ele sînt contraindicate si de posi- 
bilitátile noastre actuale limitate (privitor la echipamentul tehnic) 
de a satisface toate necesităţile operatorii pentru o hidrocefalie, 
ceea ce impune o selectare a cazurilor în sensul perspectivei de viitor 

„a copilului. Respectind contraindicatiile de mai sus să nu privám 
de tratament un copil cu bune perspective funcţionale în dauna unui 
copil care chiar operat nu mai poate fi socialmente recuperat. 
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Reducerea presiunii intraventrieulare se poate face prin diminua- 
rea, secretiei LCR sau derivarea lichidului intraventricular fie intra- 
cranian, fie extracranian. De aceea in chirurgia hidrocefaliei se efec- 
tueazá trei tipuri de operaţii : 1)rezectia plexurilor coroide; 2) dre- 
naje intracraniene ; 3) drenaje extracraniene. Toate aceste metode 
tind la reducerea presiunii intraventrieulare a LCR, adică la resta- 
pilirea echilibrului hidrodinamie și nu acționează împotriva facto- 
rului etiologic al hidrocefaliei. Procedeul de a diminua secret ia LCR 
constă in rezecția sau coagularea pleæurilor coroide din ventriculii 
laterali prin diferite metode. La majoritatea neurochirurgilor cu ex- 
perientá mare în hidrocefalie, această metodă nu a dat rezultate 
satisfăcătoare (Matson, 1963; Cassinari şi colab., 1963; Arseni şi 
colab., 1965 şi 1966). 

Metodele de drenaj intracraniene (pertorarea lamei supraoptice, 
ventriculocisternostomia posterioară tip Torkildsen) se utilizează 
numai in hidrocefalii obstructive şi numai în acelea unde există, 
siguranța unei bune resorbtii. Ele nu au indicație in hidrocefalia 
sugarului. 

Dintre metodele de drenare a lichidului ventricular, în prezent se 
utilizează doar metodele de drenaj extracranian, cu valve automate. 
Procedeele de drenaj extracranian al lichidului ventricular sint foarte 
numeroase. Ca loc de drenare se utilizează diferite cavităţi, organe 
sau sisteme prin intermediul unor tuburi şi valve. Actualmente se 
utilizează două procedee : drenajul ventriculo-cardiac şi ventriculo- 
peritoneal cu valve. 

Avantajele metodelor de drenaj ventriculo-cardiac sint: tehnică 
chirurgicală simplă, traumă operatorie minoră, adaptabilitate la cei 
mai mici sugari, toleranță bună, nu apar pierderi de apă şi electro- 
liti, se poate controla radiologic, reinterventia chirurgicală este la 
fel de simplă, 

Inconvenientele sint: blocajul tubulaturii şi al valvei, creşterea 
copilului, din care cauză tubulatura devine prea scurtă, prezenţa de 
aer în valvă sau tubulatură care împiedică circulaţia LCR deco- 
nectarea tubulaturii, complicaţii infecțioase, în fine complicații 
tardive cardiovasculare pulmonare $i renale, | 

Datorită complicatiilor amintite mai sus gi revizuirilor iterative 
necesare uneori pentru a menţine funcţionarea drenajului ventriculo- 
cardiac, o serie de autori preferă metoda drenajului ventriculo-peri- 
toneal. Această metodă evită complicațiile cardiovasculare $i pul- 
monare si renale, care dealtfel sînt foarte rare, în schimb infecțiile si 
obstruarea cateterului abdominal sînt frecvente. Urmărirea postopera- 
torie este însă de prea scurtă durată şi numărul de bolnavi operati 
cu această metodă este prea mic. 
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REZULTATE 


Statisticile despre rezultatele  hidrocefaliilor operate variază 
foarte mult. Sînt mai puţin dependente de felul valvei implantate, 
adică dacă s-a utilizat sistemul de valve după Pudenz sau după Holter, 
depind mai mult de criteriile pe care le are la bază statistica şi printre 
acestea durata de urmărire postoperatorie joacă primul rol. De 
aceea, după acelaşi material se pot da rezultate diferite după cum 
aceste rezultate sînt apreciate imediat postoperator la externarea 
din spital, sau după un timp de control şi urmărire mai tardiv de 
6 luni, 1 an, 5 ani ete. Din experienţa noastră reiese că complica- 
tiile operatorii la copii hidrocefali sint cu atit mai frecvente, cu cit 
timpul de urmărire postoperatorie este mai lung. Astfel putem să 
ajungem cu tımpul ca revizuirile de tubulatură să fie mai frecvente 
într-o clinică decît aplicarea inițială a sistemului de drenaj. Rezul- 
tatele depind în mare măsură de indicațiile operatorii puse corect 
si la timp. Evaluarea rezultatelor îndepărtate se bazează pe crite- 
rile gradului de dezvoltare psihomotorie. Astfel Guidetti şi colab. 
(1969), peo serie de 200 copii operati pentru hidrocefalie netumorală 
cu o perioadă de urmărire între 1—8 ani după criteriul de mai sus, 
au următoarele rezultate : slabe 40 (20%); bune 77 (38,5%); exce- 
lente 35 (17,5%); decese 18 (9%); neurmărite 30 (15%); compli- 
catii 78 (39,5%); revizuiri 73 (36,5%); 12 (6%) dezvoltare psiho- 
motorie bună, deși valva Pudenz aplicată nu era în stare de func- 
tiune. 

În Clinica de neurochirurgie din Bucuresti au fost operate in perioada, 
1963—1977 inclusiv 416 cazuri de hidrocefalie necauzatä de procese 
înlocuitoare de spaţiu la sugar, cu o perioadă de urmărire postopera- 
torie între 1—14 ani. Dintre aceştia 15 (3,6%) au decedat, 43 nu 
au fost urmăriţi. Din cele 358 cazuri operate urmărite au fost obti- 
nute rezultate excelente la 89 (24,9%); bune 198 (55,3%); slabe 
11 (19,8%). Complicatii postoperatorii au apărut la 87 copii 
(24,3%), dintre care 21 (5,8%) infecțioase si 63 (17,6%) mecanice, 
care au necesitat revizuirea tubulaturii de drenaj. La aceşti 63 
copi s-au practicat 85 revizuiri şi anume la 42 pacienţi o dată, iar 
la 21 pacienţi între 2 pînă la 5 ori. Cele mai multe complicaţii meca- 
nice au fost la nivelul cateterului ventricular. 

Subliniem că nu există o corelaţie perfectă între circumferința 
craniului si rezultatele clinice bune. De asemenea nu există o relație 
absolută intre grosimea mantiei cerebrale şi capacitatea funcțională 
a creierului. De aici rezultă că nu atit dimensiunea hidrocefaliei deter- 


mină viitorul funetional al copilului, cit leziunile parenchimului cere- 
bral însuși. 


* 
* * 
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În ultimele decenii în tratamentul hidrocefaliilor s-au făcut mari 
progrese. Unele publicaţii trezese impresia optimistă că problema 
tratamentului hidrocefaliei după introducerea, sistemelor de drenaj 
moderne eu valve automate ar fi practic rezolvată si că o serie de 
incidente şi complicații s-ar datora unor tehnici fie defectuos execu- 
tate, fie insuficient puse la punct. Impresionant este însă faptul cá 
mereu se fac îmbunătăţiri şi modificări ale sistemelor de valve, ceea 
ce atestă că tratamentul hidrocefaliei sugarului nu este solutionat 
definitiv şi rămîne încă o problemă de rezolvat cu toate îmbunătă- 
tirile metodelor și rezultatele din ce în ce mai bune. 


CRANIOSTENOZELE 


Craniostenozele (sinonim craniosinostozele premature) sint afec- 
tiuni caracterizate prin închiderea prematură, primitivă a uneia 
sau mai multor suturi craniene. Preferăm termenul de craniostenoză 
pentru că acesta indică efectul sinostozării premature si deci opunerea 
cutiei craniene în faţa unui creier în plină dezvoltare. Închiderea 
acestor suturi antrenează de cele mai multe ori o deformare compen- 
satorie a craniului. Subliniem caracterul primitiv al sinostozării, 
pentru a face deosebirea de la început; de microcefalie — afecţiune 
în care poate exista o închidere prematură a suturilor, dar totdeauna. 
secundară unei atrofii cerebrale. 

Craniostenoza este cunoscută din cele mai vechi timpuri. Virchow 
(1851) o defineşte în accepțiunea actuală, stabilind că deformările 
craniului sînt secundare unei închideri premature a suturilor şi se 
supun unei legi, după care : „creşterea osoasă normală este inhibată. 
în direcţie perpendiculară pe sutura obliteratä ; o creştere compensa- 
torie se produce paralel cu sutura sinostozatá". Legea lui Virchow 
își păstrează in parte şi astăzi valabilitatea pentru că foarte adesea; 
afectarea unei suturi antrenează o deformare compensatorie, care 
insă nu este obligatorie. Din această cauză sinostozele premature 
ale suturilor nu trebuie definite prin deformarea secundară, ci prim 
suturile initial afectate. 


Oasele bolţii craniene crese in sens perpendicular pe linia de suturà. 
Ca, atare la nivelul suturii coronare, creșterea are loc in mod normal 
în sens anteroposterior; dacă sutura se osifică, această creştere este 
inhibată, compensarea efectuindu-se in sens opus, adică lateral. 
La nivelul suturii sagitale, creşterea, se face în sens lateral ; dacă sutur: 
se sinostozează prematur, creşterea încetează, iar compensarea are 
loe în sens anteroposterior, Sutura metopicá permite creşterea osului 
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frontal in senslateral; dacá aceastá crestere este inhibatá printr-o 
inchidere prematurá a suturii metopice, osul frontal se va dezvolta 


mai mult in sens vertica 


1. fnchiderea prematurá a suturii lambdoide, 


fapt rar intilnit, antreneazá o dezvoltare a osului occipital in lárgime 


fără, creştere in înălțime. . 
Clasifieare. Craniostenozele se impar 


tin: simple, propriu-zise, ade- 


värate, care există izolat şi complexe, cînd constituie un element 


din tabloul clinic. 


Craniostenozele complexe cupr 
mative, avînd ca principale fo 
lui Crouzon), acrocefalosindaetilia ( 
craniană cu aspect detr 


generale; 3. afecţiuni hematologice. | m 
Relaţia dintre sinostoza prematură a unei suturi $i morfologia 
craniului este dată în tabelul III. 
Principalele aspecte semnalate sint : 
— sinostoza suturii sagitale, ce duce la dolicocefalie ori scafocefalie, 
cu craniul in formá de earená de vapor rásturnat (fig. 7); 
— ginostoza bilaterală a suturii coronare determină acrobrahi- 
cefalia cu frunte înaltă si largă si totodată diminuarea marcată a 
diametrului anteroposterior (fig. 8); 


ind: 1. sindroamele plurimalfor- 
le forme disostoza craniofacialä (boala 
sindromul lui Apert) si dismorfia 
ifoi (Kleeblattschä del) ; 2. maladii metabolice 


Tabelul III 


Relaţia dintre sinostoza prematură a unel suturi si deformarea craniului 


Denumirea malformajiei 


Sutura osificată 


Morfologia corespunzătoare 


PR, RP II 
D 


Craniostenoză incompletă 


Craniostenoză asimetrică 


' Craniostenoză completă 


Sagitală 


Coronară 


Metopică 


,  Lambdoidá 


Coronará unilaterală 


Coronare + sagitalá 


Craniostenozá completă 
+ modificári ale fetei si 
membrelor 
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Plagiocefalie 


Oxicefalia adevărată 
Turicefalie 


Maladia Crouzon 
Sindromul Apert 
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Fig. 7. Sinostoza prematură a suturii sagilale: reprezentare schematică 
(vedere fatá, profil, de sus) in caz de : dolicocefalie (A); scafocefalie (B). 


Scafocefalie 


Acrocefalie 
bilaterală a sulurii coronare: reprezentare 
schematică (vedere faţă, profil, de sus) în acrocefalie-brahicefalie. 


Fig. 8. Sinostoza prematurá 


— sinostoza unilaterală a suturii coronare produce plagiocefalie 


(fig. 9); 
— sinostoza suturii metopice duce la trigonocefalie, cu frunte in 


formá triunghiulará, privitá de sus (fig. 10); 
15 
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Plagiocefalie 


Fig. 9. Sinostoza prematură unilateralá a sulurii coronare : reprezentare 
schematică (vedere de sus, față, profil) in plagiocefalie. 


Trigonocefalie 


Fig. 10. Sinostoza prematurá a suturii melopice: reprezentare sche- 
maticá (vedere fatá, profil, de sus) in trigonocefalie. 


— sinostoza tuturor suturilor realizează oxicefalia adevărată, 
cînd capul este tuguiat, compensarea făcîndu-se la nivelul fonta- 
nelei anterioare, loc de minimă rezistenţă (fig. 11A) sau turicefalia 
(fig. 11B), cînd craniul ia aspectul unui turn de sah. | 

Pentru a aprecia creşterea și deformárile craniene se foloseşte 
ed perimetrului eranian, indicii cefalici si unghiurile craniene 
$i faeiale. 


ETIOPATOGENIE 


, Frecvența. Afectiunea este relativ rară, 1/;, din nou-născuți (Monnet 
si Pugeaut, 1962). Deseori este descoperită accidental, cu prilejul inter- 
nărilor efectuate pentru diverse afecțiuni intercurente sau trauma- 
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A Üxicocefalie 


. ^ | 


B Juricefalie 


Fig. 11. Sinostoza prematură a tuturor suturilor— reprezentare 
schematică (vedere faţă, profil, de sus) in: oxicefalie (A); turicefalie (B). 


tisme craniocerebrale. În Clinica de Neurochirurgie Bucuresti intre 
1935 si 1977 au fost internați 138 de pacienţi eu craniostenozä. 

Sexul. Există o predominantá a craniostenozei la sexul masculin 
(Klein, 1961, 80%; Pujo, 1960, 60—85%), cu excepţia sindromului 
Apert care este mai frecvent la sexul feminin. 

Gemelaritatea. Este un fapt cunoscut că frecvenţa craniostenozei 
este crescută la copii proveniţi din sarcini gemelare (Monnet şi Pu- 
geaut, 1962; Lefrancois, 1969; Thurel, 1968). 

Bertelsen (1958) găseşte o incidență mai mare à craniostenozelor 
la indivizii monozigoti decit la dizigoti. În seria noastrá am intilnit 
trei perechi de gemeni dintre care : o pereche de monozigote, ambele 
cu craniostenozi; o pereche de monozigoti, dintre care doar unul 
singur are eraniostenozá ; o pereche de dizigoti, numai báiatul fiind 
purtător de craniostenozä. Remarcám, de asemenea, cazul unei 
fetiţe cu craniostenoză provenită din sarcină negemelară, dar care are 
doi frati gemeni mai mici, 
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Sarcina gi naşterea. În unele cazuri de craniostenoză din seria noastră 
am constatat că mama a prezentat : într-un caz disgravidie cu imi- 
nenţă de avort in luna a V-a; in alt caz, febră tifoidă în ultimele luni 
de sarcină; în al treilea caz; infecţie gripală în luna a VI-a. Men- 
tionäm cá 7 naşteri au fost distocice şi 3 au necesitat, operaţie ceza- 
rianá. Prematuritatea nu este atribuită drept cauză favorizantă în 
apariţia craniostenozelor, totuşi amintim că în 8 cazuri au existat 
naşteri premature. Aubin (1968) constată 6 cazuri de prematuritate 
din 14 observaţii, iar Lecuire și Lapras (1961) 5 prematuri din 18 
observaţii. Thurel (1968) admite că prematuritatea şi sarcina 
distocică nu sînt factori declanşatori ai craniostenozelor, dar pot 
juca un rol în apariţia leziunilor asociate ale craniostenozelor. 

Grupul sanguin. În două cazuri din seria Clinicii de Neurochirurgie 
București s-a putut semnala o incompatibilitate de Rh. Unul dintre 
ele avea, doi frati decedati la naştere, pacientul fiind al treilea copil, 
viabil, dar cu craniostenoză. Al doilea caz avea un frate cu debili- 
tate mintală, un alt frate decedat cu hemoragie cerebrală imediat 
postpartum, iar al treilea prezenta craniostenoză. Deşi în literatura 
consultată nu am constatat recunoaşterea influenţei incompatibi- 
litätii de factor Rh, totuși, în baza observaţiilor noastre, nu-i putem 
nega total rolul. 

Antecedente eredo-familiale. În 4 cazuri a existat o ereditate fami- 
lialä, toate cazurile fiind încadrate în grupul maladiei Crouzon : 
două mame cu oxicefalie si debilitate mintală; o mamă debilă 
mintal; un tată si o soră cu marcată scădere a acuitátii vizuale. 
Într-o familie existau doi copii cu eraniostenozá, iar mama cu exof- 
talmie bilaterală si hipertelorism, dar cu radiografia craniului nor- 
malá. Toti trei aveau intelect normal şi nu erau purtători ai altor 
malformații. 

Teorii patogenice. Pentru explicarea originii craniostenozelor 
au fost emise o multitudine de teorii. Astfel, teoria originii embrio- 
patice incriminează o agresiune (toxică, infecțioasă sau traumatică) 
în primele luni de sarcină. Aceşti factori ar determina o perturbare 
a proceselor de oxidoreductie a țesuturilor, pe cale de multiplicare 
rapidă. Ipoteza unui defect mezenchimatos ar atribui craniostenozelor 
o origine malformativă de tipul unei displazii care ar afecta mezo- 
blastul cefalic. Ereditatea este acceptată în maladia Crouzon, dar 
nici aici pentru toate cazurile. Ipoteza unei malformații a cariotipulut 
cromozomic nu a fost confirmată în cazurile noastre. În 3 cazuri de 
eraniostenozá din seria noastră s-a efectuat cariotipul eromozomie fără 
să se găsească anomalii, 


Aceste date arată, prin multiplicitatea teoriilor, că problema pato- 
geniei craniostenozelor nu este încă solutionatüá. Cercetări experimen- 


78 


Œ Scanned with OKEN Scanner 


tale lasá sá se intrevadá cá, in cazul sinostozelor premature, centrele 
de osificatie primará dintre 2 oase invecinate ale suturii sau suturilor 
respective sint prea apropiate unul de altul; ca urmare apare o osi- 
ficare prematură in acest punct si abia ulterior, se inchide toată 
sutura. 


TABLOUL CLINIC 


Craniostenozele, indiferent de tipul lor, prezintă o serie de semne 
comune, care realizează tabloul caracteristic al maladiei. Semnele 
'ardinale ale afecțiunii sint : dismorfia craniofacialä ; semne oftalmo- 
logice ; semne neuropsihice ; tulburări endocrine şi semne radiologice. 


Dismoriia cranioiacială 


+ 


Semnul cel mai marcat care atrage atenția medicului şi familiei, 
dismorfia, se prezintă sub diferite aspecte după sutura sinostozată. 

Craniostenozele simple. Dolicocefalia (fig. 12). Apare prin dispariţia 
prematură a suturii sagitale, determinind o creştere in sens antero- 
posterior, uneori $i in înălțime. Deformarea realizează un cap alun- 
git antero-posterior. Diferitele aspecte morfologice ale acestei forme 
sint : 


Fig. 12. Dolicocefalie, vedere din profil (A); fatá ( E). 
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Scafocefalia, aspect in barcá rásturnatá, prin proeminarea fronta- 
lului si a occipitalului. Capul este lung si strimt, fruntea întotdeauna. 
bombatá, occipitalul proeminent, bosele parietale sterse sau absente si 
sutura sagitalä sinostozatá, perceptibilă la palpare. Participarea 
facială este aici mai putin marcată decit la alte tipuri de eranioste- 
nozá (fig. 13). 

Batmocefalia, caracterizată prin asocierea la seafocefalie a unei 
proeminențe occipitale importante care realizează un mers în scară 
deasupra regiunii nucale. Măsurătorile craniene arată perimetrul 
cranian normal sau putin modificat, diametrul longitudinal alungit, 
diametrul transversal diminuat, indexul cefalie orizontal inferior sau 
egal cu 75, capacitatea craniană este uşor crescută. 

Acrobrahicefalia. Sinostoza prematură a  suturilor coronare 
determină oprirea creșterii craniului in lungime şi dezvoltarea 
compensatorie a craniului se face în lărgime, ducind la aspectul 
de brahicefalie. Craniul este turtit antero-posterior, cu frunte largă 
si înaltă. Compensarea se poate face si in inàltime ; partea superioară 
a craniului are aspect tuguiat sau de acrocefalie. Deformarea este de 
obicei mixtă, realizind craniul aerobrahicefalie, cu capul înalt, larg, 


B 
Fig. 13. Scafocefalie, vedere din faţă (A); profil (B). 
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cu fruntea verticală, uneori eu bose frontale proeminente (fig. 14). 
Acrobrahicefalia este adeseori asociată cu modificári faciale : exoftal- 
mie, hipertelorism, hipoplazia maxilarului superior. Másurátorile cra- 
niului deceleazá diminuarea netă a diametrului longitudinal, dimen- 
siuni variabile ale diametrului transversal, care poate fi normal sau 
mărit, indexul cefalie orizontal superior sau egal cu 81, capacitatea, 
craniană redusă. Tot în cadrul sinostozării premature a suturilor 
coronare pot apărea turicefalia si oxicefalia. Astfel, dacá partea 
superioară a capului este rotunjită, și pereţii craniului sint verticali 
si paraleli in plan frontal şi sagital se realizează craniul turicefal. 
Dacă regiunea bregmaticá este foarte evident proeminentă se reali- 
zează craniul oxicefal. 

Plagiocefalia se realizează prin sinostoza prematură a unei singure 
suturi coronare. Este caracterizată prin asimetrie craniană marcată 
cu deplasarea craniului către partea sănătoasă, în timp ce jumătatea 
afectată apare ca atrofiatá. Bosa frontală de partea interesatá este 
turtită, sprinceana si pleoapa superioară sint ridicate, iar ochiul 
apare moderat exorbitat. Asimetria este mai evidentă dacă se pri- 
veste capul de sus. 

Trigonocefalia. Este realizată prin sinostoza prematură a suturii 
metopice, care antrenează o deformare frontală pură, în formă de 


A B 
Fig. 14. Acrobrahicefalie, vedere din față (A); profil (B). 
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prorá de vapor, datorită unei creste frontale mediane usor vizibile 
si palpabile. Este mai evidentá dacä capul este privit de sus. Lärgi- 
mea biparietală contrastează cu o frunte mică, strimtă, dind capului 
un aspect triunghiular (fig. 15). 

Pachicefalia. Apare prin sinostoza suturii lambdoide, producind 
o protruzie posterioară a craniului. Este foarte rar intilnitä fiind doar 
amintită de unii autori. În această deformare, craniul este turtit 


posterior printr-o mai mică dezvoltare a occipitalului, cu expansiune 
parțială anterioară a craniului. 

Oxicefalia. Sinostoza asociată a coronarelor şi a sagitalei sau a 
tuturor suturilor, cu dismortie foarte evidentă, realizează forma de 
turicefalie, craniul avind un aspect teşit, in turn de sah, sau de 
oxicefalie adeváratá (fig. 16), cu craniul tuguiat. Deformärile sint 
uneori dificil de sistematizat. Anomaliile morfologice variază după 
virsta la care se produce sinostoza şi după caracterul simultan sau 
decalat; în timp al prinderii diferitelor suturi. De obicei, craniul este 
microcefal, ascuţit la nivelul bregmei, în formă de glonte sau sapcá de 
clovn. Se admite că iniţial este afectată sutura coronară, procesul 


de sinostoză generalizindu-se ulterior. Craniul se dezvoltă deci mai 
ales în înălţime. 


A 
Fig. 15. Trigonocefalie, vedere din faţă (4); vedere de sus (B). 
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Fig. 16. Oxicefalie, vedere din faţă (A); profil (B.) 


Pe lingă aceste forme individualizate de craniostenozä se pot 
intilni o serie de forme intermediare, in funcţie de asocierea dife- 
ritelor suturi sinostozate, deformarea craniului luînd aspectul cores- 
punzător primei suturi sinostozate. Pujo (1960) sustine că în asemenea, 
cazuri sinostoza coronarelor are rolul preponderent în morfologia, 
generală a craniului. 

Craniostenozele simple pot fi asociate cu alte malformații. Astfel, 
în seria noastră am întîlnit : leziuni disrafice (5 cazuri — 2 cu buză 
de iepure si gură de lup, 2 cazuri cu meningoencefalocel şi 1 caz cu 
meningomielocel); hipospadias 1 caz; modificări ale coloanei verte- 
brale 5 cazuri (4 cu cifoscolioză esențială, 1 cu vertebre „în peste"; 
hernii abdominale (4 cazuri); picior strimb congenital (1 caz). 
McLaurin si Matson (1952) ; Lecuire si Lapras (1961) raportează aso- 
cierea dintre leziunile de craniostenoză şi malformații cardiace. 

Craniostenozele complexe. Sint integrate in complexe malformative 
sau in maladii metabolice generale si afectiuni hematologice. 

Sindroamele plurimalformative. Din cadrul acestor sindroame remar- 
cám maladia Crouzon si sindromul Apert care se pot asocia frecvent 
cu malformații ale masivului facial, toracelui, rahisului, membrelor, 
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sistemului nervos, viscerelor abdominale si cardiovasculare, eu tulbu- 
rári endocrine. 

Maladia Crouzon. Se manifestă prin dismorfie craniofacială, tulbu- 
riri oculare si caracter eredofamilial. Craniul prezintă forme foarte 
variabile, de obicei turtit antero-posterior cu trunte înaltă. Deseori 
se întilneşte o hiperostoză bregmatică putindu-se prelungi pînă la 
rădăcina. nasului. 

Defectiunea se individualizează prin tulburările oculofaciale, 
hipertelorism eu exoftalmie, deseori considerabilă, $i strabism diver- 
gent uni- sau bilateral, miopie sau hipermetropie, nistagmus; nasul 
voluminos cu rădăcină largă, iar în profil apare curbat în „cioc de 
papagal”; maxilarul superior hipoplazie, cu turtirea porțiunii mijlocii 
a feţei, în timp ce maxilarul inferior este normal, ceea ce realizează 
un prognatism mai mult sau mai puţin pronunţat; bolta palatiná 
arcuită, ogivalá; implantarea şi ocluzia dentară extrem de pertur- 
bate, dar nespecifice ; cifoza bazilară este constantă, unghiul sfenoidal 
al lui Welker rămîne normal, prin coborirea fosei posterioare, care 
devine mai profundă, și înclinarea înainte a porțiunii anterioare 
a bazei. 

Aceste anomalii sînt expresia unei afectări a mezoblastului precor- 
dal (Schurmans si Hariga, 1963). Anomaliile osoase ale feţei corespund 
unei hipoplazii a oaselor derivate din mezoblastul visceral; sindromul 
primului are branhial. Ele formează cu malformafiile craniene nucleul 
maladiei lui Crouzon. 

Schurmans si Hariga (1963) subliniază faptul cá existenţa malfor- 
matiilor asociate : osoase, vasculare, nervoase se datoresc atingerii 
simultane a mezenchimului sia neuroectodermului. Deci în maladia 
Crouzon există o asociere de tulburări ale ţesuturilor derivate din 
mezoderm, cu leziuni concomitente de sistem nervos de tip fie dis- 
rafic, fie displazic. 

Sindromul Apert. Este definit ca acrocefalosindactilie (malformații 
coneomitente ale craniului si membrelor). Deformarea este adesea 
netă, cu capul foarte turtit antero-posterior, înalt, fruntea bombată 
si nasul în cioc de papagal, hipertelorism marcat (cu distanța interca- 
runculară mărită chiar peste 70 mm ; normal 25—30 mm), cu exoftal- 
mie moderată si macroglosie. Aceste simptome clinice se asociază 
cu malformații caracteristice, în primul rînd cu sindactilie la cele 4 
membre, dar şi cu leziuni disrafice (gură de lup, buză de iepure), 
macroftalmie, malformatii ale urechilor şi uneori ale conductelor 
auditive externe. În afară de sindactilie uneori există polidactilie 
sau reducerea numărului de falange. Malformatiile craniocerebrale 
si vertebromedulare coneomitente sint numeroase ca si la maladia 
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. Cruveiller (1954) în baza, argumentelor clinice radiologice i 
tice ajunge la concluzia că acrocefalosindactilia lui A pert Pierres 
eranio-facială ereditară a lui Crouzon sint două, sindroame je ea 
aceluiaşi cadru patologic. ica 

„Printre craniostenozele complexe există o formă mult mai rará de 
dismorfie craniană cw aspect de trifoi (Kleeblattschüdel), expresie a 
sinostozárii suturilor craniene intrauterin si a anomaliilor de dia 
precoce la baza craniului (regiunea, bazilară) care duce la modificări 
marcate ale formei si repartitiei compartimentelor bazei craniului 
(fig. 17). Astfel, fosa craniană posterioară este mult redusá in 
Mer cu aplatizarea si lărgirea, bazei craniului in etajul mijlociu. 
Drept consecinţă, se poate produce o micşorare a găurii occipitale, 


B 


Fig. 17. Craniu cu aspect de trifoi (Kleeblattschădel); A) reprezentarea schematică 
\ (vedere faţă, profil, de sus); B) caz clinic; C) aspect radiologic (față). 


85 


CE Scanned with OKEN Scanner 


ceea, ce jeneazá circulaţia LCR, deci apare o hidrocefalie secundară. 
În seria noastră au existat 3 asemenea observaţii (Arseni și colab., 
1972), la care se mai adaugă un caz în 1976. 

Repartiția după sutura sinostozată prematur în seria noastră com- 
parativ cu alţi autori este ilustrată în tabelul IV. 

Maladii metabolice generale. Unele maladii metabolice cuprind in 
semiologia lor şi dismorfia craniană de tip craniostenoză. Le amintim 
doar : rahitismul vitamino-rezistent, ce pare a fi de origine gene- 
tic; hipofosfatazia, afecțiune ereditară ; hipercalcemia idiopaticá, 
cu formă prelungită. 

Afectiuni hematologice (după Duggan si colab., 1970) care pot pre- 
zenta craniostenoze sint: icterul hemolitic congenital, policitemia 
vera, anemia, falciformă, talasemia. | 

Nu ne vom opri la studiul acestor afectiuni pentru cä suferinta de 
bază necesită un diagnostic si tratament în primul rînd pediatric. 
Totuşi, remarcăm că în cazurile de craniostenoze internate în servi- 
ciile de neurochirurgie se impune să se efectueze explorări de labo- 
rator obligatorii şi in acest sens. 


Semnele oftalmologice 


În semiologia craniostenozei, manifestările oculare ocupă un loe 
important. Boell (1965) subliniază că, deşi craniostenozele simple 
(propriu-zise) şi disostozele craniofaciale de tip Crouzon sau Apert 
sint de etiologie diferită, simptomele oculare sînt identice. 

Semnele oftalmologice constituie elementele cele mai importante 
în aprecierea, prognosticului si în precizarea oportunității unui trata- 
ment chirurgical. | 

Manifestärile oftalmologice se prezintă sub două forme: 1. tul- 
buräri de origine mecanicä, interesind poziţia si mişcările globilor 
oculari : a) exoftalmia, b) hipertelorismul, c) strabismul convergent 
sau divergent; 2. tulburări ale funcției pizuale, care cuprind : 
a modificări ale fundului de ochi care duc la scăderea acuitátii vizuale 
pînă la cecitate ; b) tulburări de cimp vizual; c) tulburári de refractie. 

1. Tulburärile oculare de origine mecanică sint cele mai pregnante 
semne clinice, contribuind în mare parte la aspectul faciesului carac- 
teristie la aceşti copii. 

Exoftalmia, semnul cel mai frecvent (70%, după Boell, 1965), 
constituie adesea prima manifestare oftalmologicä, de multe ori 
simetrică, ireductibilá, dar nu întotdeauna axială. Intensitatea variază 
mai ales în funcție de tipul sinostozei premature si de gradul său de 
evoluţie (mai frecventă în acrobrahicefalie si oxicefalie, mai rară in 
scafocefalie si absentă in trigonocefalie). Exoftalmia este evident 
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manifestă in dizostoza craniofacială Crouzon unde o constatăm de 
la nastere. Ín sindromul Apert este mai putin freeventà si mai putin 
marcată. Exoftalmia marcată expune la keratite care necesită uneori 
tarsorafie sau operaţie complementară de rezectie a plafoanelor 
orbitale. 

Exoftalmia este generată de detormările craniofaciale, deci de 
factorul mecanic eu rol predominant, iar HIC joacă un rol de 
agravare prin jena cireulatorie venoasá pe care o produce, ampliticind 
astfel exoftalmia. Asa se explicá de ce in unele cazuri asistäm la o 
diminuare a exoftalmiei după o operaţie decompresivă. 

Hipertelorismul, asociat adesea exoftalmiei, reprezintă mărirea 
spațiului interocular, manifest in special la disostozele craniofaciale. 
Uneori în craniostenozä, mai ales in trigonocefalie, intilnim un fenomen 
opus de diminuare a distanței interoculare, numit stenopie (fig. 13). 

Strabismul. De cele mai multe ori apare un strabism divergent, 
frecvent ín sinostoza coronará si in special in maladia Crouzon. 
Strabismul convergent este mai rar, observindu-se mai ales in scuto- 
cefalie si trigonocefalie. 

Tulburările funcţiei vizuale constituie principala gravitate a afec- 
tiunii prin modificările fundului de ochi. Bertelsen (1958) aprecia 
că 37%, din eraniostenoze au o afectare optică iar Pugeaut (1961) 30%. 
Thurel (1968) a arătat cà 10- 157, din pensionarii din instituţiile 
pentru orbi sînt purtători de eraniostetioze. Krenkel (1968) à remarcat 
că 2/3 din seria sa au avut modificări ale fundului de ochi, 1/3 
prezentind chiar atrofie optică, 

Frecvența acestor modificări grave de fund de ochi este în regres 
în prezent, datorită indicaţiilor operatorii mai dese si mult mai 


Fig. 18. Modificări ale distanţei interoculare : A) Reprezentare schematică; a) hiper- 
telorism ; b) stenopie. B) Mama si feita ei cu hipertelorism (fetiţa cu craniostenozá, 
mama cu radiografia cramului fără modificări tip craniostenozá). 


88 


CE Scanned with OKEN Scanner 


precoce. Anderson $i Geiger (1965), Ingraham şi Matson (1954), 
Nicole (1967) raportează un procent mult mai scăzut de atrofii 
optice datorite faptului că operează timpuriu craniostenozele. Acesti 
autori, dealtfel ca si noi, au renunțat de mult la indieatii operatorii 
speciale bazate pe modificärile de fund de ochi, operind mult mai 
precoce. 

Modificările fundului de ochi se traduc functional printr-o scădere 
a aeuitátii vizuale, uneori nesesizatà de pacient (părinţii observă că, 
pentru a-şi găsi jucăriile copilul lé pipăie). Diminuarea vederii evo- 
luează progresiv pînă la cecitate. Obiectiv modificările fundului de 
ochi sînt caracterizate prin : edem papilar evolutiv, decelat în diferite 
stadii pînă la stadiul de atrofie optică poststază şi atrofie optică 
primară care se produce indiscutabil prin compresiunea directă pe 
nerv. Atrofia optică are o frecvenţă diferită după tipul cranioste- 
nozei fiind cel mai frecvent în oxicefalie și maladia Crouzon. Apariţia, 
unei modificări de fund de ochi în craniostenozá are indicație opera- 
torie imediată. 

Modificările de cîmp vizual sint de cele mai multe ori de tipul 
strimtorării concentrice. 

Tulburările de refracție deseori sint hipermetripie, mai rar se 
constată miopie. 

Nistagmusul este relativ frecvent, orizontal, mai rar rotator. 

Malformaţiile oculare asociate sint coloboma, fibre de mielină, 
retinita pigmentará. 

In seria noastră am constatat următoarele manifestări oculare : 1. 
Tulburări de origine mecanică : exoftalmie : simetrică, (72 cazuri) şi 
inegală (6 cazuri) ; strabism convergent (18 cazuri) ; divergent (14 ca- 
zuri. 2. Tulburări ale funcţiei vizuale : stazá papilară (18 cazuri); 
decolorare papilará (27 cazuri); atrofie optică poststază (16 cazuri) ; 
atrotie optică primitivă (11 cazuri); fundul de ochi a fost normal în 
66 cazuri. 3. 'Tulburări de refracție şi anume : miopie (6 cazuri) si 
hipermetropie (8 cazuri) ; nistagmus orizontal sau rotator neamaurotie 


(12 cazuri); anomalii oculare ca buftalmie (1 caz); stenoză de 
canale lacrimale (1 caz) 


Semnele neuropsihice 


Semnele funcționale sint dificil de evaluat la sugar si copil mie, 
la care cefaleea, pare să fie rară sau absentă, putindu-se exterioriza 
doar prin pipete. După Anderson si Geiger (1965) ar fi mai frec- 
ventá in oxicefalie, Cefaleea localizată sau dituză este expresia 
hipertensiunii intracraniene. Vomismentele sint rare. Este surprin- 
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zátoare frecvenţa slabă a semnelor functionale în asemenea leziuni 
mecanice. Epilepsia apare mai ales la copii mai mari, fiind excep- 
tionalä la sugari si copilul mie. Ca frecvenţă epilepsia este interpre- 
tată diferit. Astfel, Anderson şi Geiger (1965) citează 4—5 cazuri 
cu epilepsie, Ingraham $i Matson (1954) arată că epilepsia nu este 
frecventă în craniostenoză observindu-se doar în cazurile neglijate. 
Berada (1964) semnalează un procent mai ridicat, dar media de 
vîrstă a bolnavilor săi este mult mai mare. Thurel (1968) găseşte 
elemente convulsive la 25% din cazurile cu oxicefalie. 


Suferinţa, nervilor cranieni se traduce prin paralizii oculare (III, 
IV, VI); anosmia este mult mai rară şi decelabilă numai la copilul 
mai mare. Au fost semnalate tulburări otologice de tipul hipo-sau 
chiar anacuziei precum şi nistagmus. 


Dacă semnele neurologice propriu-zise sînt rare, tulburările psihice, 
dimpotrivă, sînt mult mai frecvente şi se manifestă fie sub forma, de 
întârziere în dezvoltarea, intelectului, fie sub forma unui deficit inte- 
lectual care apare la copii mai mari. La copilul cu intelect normal se 
constată ca element dominant, mai ales o instabilitate, manifestată 
printr-o vioiciune extremă. | 


Gravitatea tulburárilor psihice pare sá creascá cu complexitatea 
malformatiei osoase. 1n oxicefalie Anderson si Geiger (1965) noteazä 
40% de intirziati intelectual, statistica lui Ingraham şi colab. (1948) 
fiind si mai severă: 83%. Dismorfia craniofacialä Crouzon ar da 
proporţia cea mai mare de intirziati sau deficienti mintali. Apreciatä 
global, întârzierea psihică este destul de frecventă — circa 40 % dintre 
craniostenoze (Lefrançois, 1969). 

Prezenta tulburärilor mintale este diferit apreciatä. Vigouroux 
si colab. (1965) consideră că întirzierea intelectuală este o regulă, in 
timp ce Rougerie (1961) apreciază că tulburările mintale nu sînt 
obligatorii. Un fapt sigur este că se semnalează multiple observaţii 
de craniostenoză în care indiscutabil există o intirziere mintală aso- 
ciatá. De reţinut însă că la copii mici aprecierea testelor de inteligenţă 
(Q.I.) depinde foarte mult de mediul familial, deci de nivelul de 
instruire a copilului. În acelaşi timp trebuie să recunoaştem că o parte 
din eraniostenozele marcate sint semnalate la copii cu inteligenţă 
normală. Nu se poate garanta că aceste eraniostenoze nu se vor 
decompensa $i deci că în cursul evoluţiei lor nu vom asista la un 
regres intelectual. Unii copii din seria noastră fie că au învăţat bine, 
dar pe parcurs au apărut; dificultăţi şcolare şi numai postoperator am 
asistat la o redresare a capacităţii şcolare, fie că sint copii cu cranioste- 
noză marcată operată la vîrstă de sugar, copil mie sau de preşcolar 
8i care postoperator prezintă evoluţie intelectuală foarte bună. 
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În ceea ce priveşte virsta, pacienţii mai mari sint mai intirziati, 
dar în asemenea cazuri intervenţia nu are nici o influenţă asupra 
dezvoltării psihice. 

“Fără a susține ipoteza potrivit căreia tulburările neuropsihice 
constatate ar fi datorate unei atingeri encefalice autonome, majori- 
tatea autorilor sint de părere că aceasta se aplică numai la o mică 
parte dintre purtătorii de craniostenoză şi că din contră hipertensiu- 
nea intracraniană cronică evolutivă ar sta la baza întirzierilor psihice 
si deficitelor mintale. De aceea se preconizează, intervenţia, operatorie 
precoce, imediat după depistarea craniostenozei (MeLaurin si Matson, 
1952). Joppieh si Sehulte (1968) arată că semnele craniostenozei 
pot fi deja evidente de multe ori în perioada neonatalä. 

În seria noastră am întîlnit : intirziere în dezvoltare sau deficit 
intelectual în diferite proporţii (46 cazuri), intelect liminar (8 cazuri), 
scăderea capacităţii intelectuale, în cursul perioadei de şcolarizare 
(5 cazuri), instabilitate (18 cazuri). 


Tulburările endocrine 


Tulburările endocrine sint destul de frecvente, Bertelsen (1958) 
semnalindu-le în 46% din cazurile sale. Se manifestă variat : întir- 
ziere staturoponderală, sindrom adipozogenital, infantilism, diabet 
insipid, mixedem, acromegalie. Se întilnesc mai ales în oxicefalii sau 
în maladia Crouzon, cînd se constată si modificări ale seii turcești. 
Gaudier şi colab. (1967) au descris tulburări endocrine independente 
de leziunea seii turceşti. Dintre cazurile noastre remarcăm : hiposta- 
turo-ponderali (18 cazuri); diabet insipid (1 caz); gigantism cu puber- 
tate precoce (1 caz). ` 


Semnele radiologice | 


Examenul radiologie al craniului este indispensabil pentru confir- 
marea diagnosticului de craniostenoză si a tipului exact al acesteia; 
deceleazá semnele directe de atingere à suturilor si semne care sint 
urmarea inchiderii premature a suturilor. Craniostenoza realizeazá 
o entitate radiologică prin sinostoza activă a suturilor craniene. 
Radiologie se constată : 

Anomalii ale suturilor, constind in absenta uneia sau mai multor 
suturi; dispariţia aspectului dintat caracteristic al suturii interesate 
la copii peste 3 ani; persistenta unor urme de suturä sub formă de 
luminozitáti liniare pe radiografie; existența de punti osoase pe 
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traiectul unei suturi (obliterare incipientä); aparitia unei zone de 
densificare marginalä la nivelul suturii ce traduce o osteogenezà 
excesivá, semn ce nu poate afirma singur sinostoza dar este un ele- 
ment de prezumție important; niei o suturá nesinostozată nu este 
dehiscentă deşi există semne de hipertensiune intracranianá radio- 
logic marcată. 

Repereusiunile craniene datorate sinostozării premature: 

La nivelul bolții apar: dismorfie craniană caracteristică fiecărui 
tip de eraniostenozá corespunzător suturii sinostozate; bosă breg- 
matică, semnalată frecvent; semne indirecte de HIC. Se constată 
impresiuni digitate ce au aspectul caracteristice de „placă de argint 
bătut”. Acestea debutează în regiunile occipitale si frontale, tradu- 
cînd o subtiere a bolţii endocraniului. Impresiunile digitate moderate 
au o valoare reală înainte de 1 an şi după 7 ani ştiindu-se că intre 
aceste limite există o perioadă de tranziţie cînd fiziologic craniul are 
impresiuni digitate. Este caracteristic craniostenozei aspectul de 
impresiuni digitate marcate care nu se observă într-un asemenea, 
grad în nici un sindrom de hipertensiune intracraniană de altă 
natură. Impresiunile digitate pot merge pînă la erodarea bolţii 
craniene, formînd lacune; sînt proporţionale cu importanţa malfor- 
mafiel, deci cu reducerea capacităţii craniene (in oxicefalie si mala- 
dia Crouzon sint practic constante si generalizate) (fig. 19). 

La nivelul bazei craniului apar modificări ca urmare a tendintei 
de creștere a capacităţii craniene prin nivelarea reliefurilor şi anume : 
plafonul orbitei se subtiazá, suferă o verticalizare ce reduce dimen- 
siunile cavităţii orbitare si scurtează etajul anterior al bazei craniului, 
care contrastează cu profunzimea, fosei mijlocii. Aripile mici ale sfe- 
noidului sint adesea îngroșate, cu direcţie în jos şi înăuntru. În pla- 
giocefalie există o hipertrofie unilaterală a aripii mici a sfenoidului 
cu orbita respectivă micşorată, distorsionată, ridicată, septul nazal 
înclinat către partea patologică. Aspectul cranian este caracteristic 
în plagiocefalie prin asimetria craniană marcată. Distanţa interor- 
bitară este mărită — deci hipertelorism. Mai rar se intilneste o micso- 
rare a distanței interorbitare— stenopie. Saua turcească este adesea 
mult mărită. Se notează frecvent, mai ales în sinostazele coronare, 
o lordoză bazilará, cu unghiul sfenoidal între 125? —145?. În disostoza 
craniofaeialá Crouzon cifoza bazilară este regulă. 

Hipertensiunea intracraniană poate duce la o fistulă LCR nazală 
prin erodarea, lamei ciuruite a etmoidului (Velibekov, 1963). În cazu- 
rile noastre am intilnit un caz cu fistulă LOR prezentă pînă la 6 ani, 
apoi s-a închis spontan, cu semne subiective de hipertensiune intra- 
craniană care au cedat după operaţia decompresivà. 
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Fig. 19. Radiografia craniului: marcate 

impresiuni digitate cu aspect de „placă de 

argint bătut” A, B — oxicefalie cu bosă 

bregmaticá (faţă si profil); C, D — turi- 
cefalie (față și profil). 


Pe lingă radiografia simplă a craniului sînt uneori necesare radio- 
grafii ale rahisului, ale toracelui si ale membrelor pentru pr scs ode 
existenţei malformafiilor asociate ca şi pentru aprecierea virs 

osoase, | 
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Ín majoritatea craniostenozelor simple, encefalografia gazoasá 
apare normalá. Aceastá explorare este utili atunci cind este suspi- 
cionatä o encefalopatie concomitentä si mai ales pentru a elimina 
un caz de microcefalie. Pentru Feld (1958) operaţia trebuie să fie 
precedată întotdeauna de o encefalografie gazoasă, singura, capabilă, 
să arate integritatea macroscopică a creierului sau să descopere 
atrofia acestuia. De multe ori, hipertensiunea intracraniană fiind 
mare, aerul nu pătrunde în sistemul ventricular. Dealtfel, tinind 
seama de fenomenele de HIC este indicată utilizarea encefalografiei 
gazoase fractionate. 

Encefalografia gazoasă poate evidentia însă, în unele cazuri malfor- 
maftii encefalice concomitente, ca agenezie de corp calos, ventricul 
Verga etc. Pneumoencefalografia nu are indicație de a fi practicată 
sistematic. În seria noastrá s-a practicat aceastä explorare in 18 
cazuri, dintre care în 4 cazuri aerul nu a pătruns in sistemul ventri- 
cular, în alte 4 cazuri a existat o asimetrie ventriculară, ventriculii 
avind dimensiuni mici, în 3 cazuri s-a constatat hidrocefalie 
internă moderată, iar in 7 cazuri sistemul ventricular a fost normal. 

Examenul LOR este normal chimic si citologic. 

Electroencefalografia. Frecvența tulburărilor EEG constatate depinde 

de stadiul evolutiv si de virsta bolnavului. EEG în craniostenoză 
prezintă anomalii bioelectrice difuze în toate derivatiile ambelor 
emisfere, ca rezultat al compresiunii creierului de cutia craniană. 
Anomaliile înregistrate pe traseul EEG sint banda lentă teta si 
chiar unde delta de amplitudine medie. Prezenţa descărcărilor 
de unde lente ample sincrone, şi bilaterale pe traseul EEG indică 
şi cointeresarea formațiunilor profunde subcorticale în cranioste- 
noze (Arseni $i colab., 1970). Cu cit craniostenoza este mai manifestă, 
cu atit anomaliile EEG sînt mai grave, drept consecinţă a sindromului 
de HIC. Aubin (1968) constată EEG normal, în jumătate din cazurile 
studiate, în timp ce Chaptal (1965) a observat disritmie majoră într-o 
proporție care nu este de neglijat. Practicarea EEG este necesară 
înainte şi după intervenţie operatorie, întrucît permite aprecierea 
eficacitätii intervenţiei chirurgicale prin dispariţia definitivă a sem- 
nelor anormale, fapt constatabil după 6 luni pînă la 2 ani postoperator 
(Arseni și colab., 1970). 
Diagnosticul se poate pune deseori numai pe baza dismorfiei cra- 
niene suficientă pentru un clinician cu experienţă. Susținerea $i 
confirmarea diagnosticului clinic se fac pe baza datelor examenului 
radiologic. 

Diagnosticul diferenţial. Este necesar de a deosebi craniostenoza 
de o serie de afecţiuni, în special la sugari. Astfel se impune, în 
primul rînd, eliminarea dismorfiilor eraniofaciale care nu se însoțesc 
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de închiderea prematură a suturilor. Uneori in mod eronat sint atri- 
buite traumatismelor obstetricale deformările craniene constatate la 
naștere, datorate craniostenozei, mai ales în cazul sinostozei unila- 
terale a suturii coronare unde morfologia craniului este asimetrică. 
Cele mai frecvente erori de diagnostic în mediul pediatrie sînt comise 
cu microcefaliile. Pentru microcefalie pledează : antecedentele, ca 
naşterea distocică, hemoragia cerebromeningee ; importanţa semne- 
lor neurologice (tonusul şi reflexele arhaice grav perturbate) ; aspectul 
morfologic al extremității cefalice : masiv facial mare cu craniul 
discordant mie ; aspectul radiologie : dezvoltarea normală a masivului 
facial, contrastind cu dimensiunea mică a craniului, care are însă siluetă 
armonioasă. Absența semnelor de hipertensiune intracraniană cu 
suturile. prezente. 


Evoluție. Este greu de prevăzut evoluţia craniostenozelor. Evo- 
lutiv se pot întilni următoarele forme clinice : asimptomatice, per- 
fect compensate ; cronice, însoţite de dismorfie craniofacială în grade 
variabile, atrofie optică progresivă, tulburări psihice sau întirziere în 
dezvoltarea staturo-ponderală ; acute, reprezentate fie prin decom- 
pensarea unei forme lente, fie prin survenirea unei complicaţii în 
evoluția unei forme cronice (puseu de HIC). 


Considerăm că, o dată descoperită, chiar cu totul accidental, 
craniostenoza nu trebuie lăsată să evolueze la întîmplare. 


Prognosticul este în funcţie de precocitatea sinostozei, de sutura 
interesată, precum $i de indicatia operatorie cît mai timpurie. Afec- 
tarea numai à suturii coronare sau concomitent si a celei sagitale 
reprezintă formele prognostice mai grave. Prin precocitatea indica- 
tiülor operatorii prognosticul functional şi estetic a fost mult imbu- 
nátáftit. 

Tratament. Singurul tratament capabil să prevină sau să suprime 
HIC şi să asigure o plasticitate craniană durabilă cu o dezvoltare 
encefalică normală, este tratamentul chirurgical. Principiul general 
al intervenţiei operatorii este craniectomia decompresivă cît mai 
fiziologică, menită să desfacă sutura sinostozată şi să intirzie sau 
să suprime reosificarea pînă la vîrsta de închidere normală a suturi- 
lor. Această craniectomie permite expansiunea craniană normală şi, 
prin urmare, permite o dezvoltare cerebrală normală. Tinind cont 
de curba, de creștere a craniului la sugar, corespunzătoare unei creş- 
teri rapide a creierului, decompresiunea suturii sinostozate trebuie 
efectuată cît mai devreme, si anume în primul an de viaţă, pentru a 
preveni tulburările oftalmologice si psihice consecutive şi din motive 
estetice, Deci imediat ce diagnosticul de craniostenoză este stabilit, 
indicatia operatorie este obligatorie, 
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La copii mai mari de 3 ani la care craniostenoza a rămas compensatá, 
bine suportatá, unii autori socotese cá se poate temporiza sub supra- 
veghere pentru a preveni imediat decompensarea craniostenozei 
(Gaudier si colab., 1967). Noi sintem de părere că îndată ce se pune 
diagnosticul de craniostenoză indiferent de vîrstă, sub 13—14 ani, 
adică înainte de osificarea suturilor, există indicație operatorie. 
Nu trebuie să aşteptăm decompensarea unei craniostenoze cu efecte 
uneori mai ales oftalmologice rapid evolutive si cu leziuni ireversibile. 
În craniostenoză problema hotäritoare este reprezentată de pericolele 
neurooftalmologice secundare si nu de motivele estetice. 

Contraindicatiile operatorii sînt : cazurile cu tulburări neuropsihice 
foarte grave; cazurile de cecitate; stările plurimalformative în care 
alte malformații constituie prima urgenţă. 


Metodele operaiorii constau în craniectomii lineare (ce tind să 
restabilească suturile fiziologice), craniectomii prin fragmentare 
osoasă multiplă (King, 1938) volete uni- sau bilaterale (Schürmann, 
1956; Anderson si Geiger, 1965; Kozyrev, 1960; Sorour, 1961 ; 
Davis şi colab., 1969) craniectomie totală a calotei (Powiertowsky si 
Matlosz, 1966), sau desfacerea tuturor suturilor (Bagdasar si colab., 
1941; Arseni, 1957). 

n prezent in craniostenoză nu utilizăm o operaţie standard ci 
efectuarea craniectomiei variazá in functie de fiecare tip de cra- 
niostenozá. 

Pentru împiedicarea reosificärii precoce, deci pentru prevenirea 
recidivelor se folosesc fie materiale de interpozitie pe marginile cra- 
niectomiei (foitá de tantal, foi de polietilen) fie metode cu actiune 
directä asupra foitei externe a durei ca solutie Zenker sau ablatia 
Toitei externe a durei mater (Brenner, 1965). 


În exoftalmia accentuată, după efectuarea intervenţiei operatorii 


propriu-zise se poate efectua încă un timp operator complementar, 
rezectia plafoanelor orbitare, adică decomprimarea orbitelor pentru 
a ameliora exoftalmia. 

Rezultate. Succesul intervenţiei depinde de precocitatea diagnos- 
ticului. Esecurile operatorii apar acolo unde leziunile sint deja vechi, 
fixate, adică, la copii operati tardiv. Datorită perfecţionării tehnicii, 
indieatilor bune si efectuării operațiilor sub anestezie generală, în 
ultimii 20 ani nu am avut mortalitate, iar rezultatele au fost satistă- 
cătoare. Postoperator au fost urmărite 36 cazuri de craniostenozá 
operate în Clinica de Neurochirurgie Bucureşti pe o perioadă variind 
între 6 luni și 20 ani, constatând : 36 cazuri cu ameliorări neuropsihice 
evidente ; 17 cazuri cu dezvoltare intelectuală la limita superioară (pre- 
mianţi); 10 cazuri de ameliorări uşoare. Nu au existat ameliorări 
la cazurile internate însoţite de epilepsie. În unele cazuri cu decolorare 
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papilará s-a obtinut o ameliorare a vederii. Cu exeeptia unui eaz, 
ostoperator, nu s-au observat agraväri ale tulburárilor de vedere. 
Rezultatele favorabile se referá in special la copii operati la virstá 
mică : sugar gi copil mic. 

Probleme de profilaæie. Pericolul reducerii capacităţii craniene. $i 
prin aceasta, al instalării mai devreme sau mai tîrziu a hipertensiunii 
intracraniene, mai mult sau mai puţin intense, cu dismorfii cranio- 
faciale, leziuni oftalmologice şi tulburări psihice ireversibile ulterior 
necesită depistarea timpurie a bolii la sugar şi impune că fiecare 
sugar cu o formă dubioasă a craniului trebuie prezentat la un examen 
neurochirurgieal, pentru măsurarea perimetrului eranian, practicarea, 
unui examen radiologie al craniului, practicarea unui examen oftal- 
mologic si a unui bilanţ neuropsihic complex. Se: va face în continuare 
examen radiologic repetat la 2—4 luni, cu urmärirea perimetrului 
cranian. Este necesară depistarea cazurilor în mediul obstetrical, 
pediatrice şi oftalmologic. 


MICROCEFALIA 


Deoarece creşterea craniului este impulsionatä in principal de 
cre şterea creierului conţinut în el, o dezvoltare deficitară a creierului 
are drept consecinţă o încetinire sau chiar oprire a creșterii cutiei 
craniene şi determină microcefalie. Microcefalia este deci un craniu 
mult subdimensionat datorită dezvoltării deficitare cerebrale carac- 
terizatá prin volumul mio al neurocraniului în raport cu masivul 
facial (fig. 20). Din această cauză impresionează la sugarul microcefal, 
masivul facial mare — care de fapt este normal dezvoltat in dispro- 
portie eu un neurocraniu nedezvoltat — aspect invers de cum este 
fiziologic la nou-născut şi sugar. 

Nedezvoltarea craniului în microcefalie duce la, închiderea prema- 
tură, a fontanelei anterioare şi apoi și a suturilor. 

Mierocefalia poate fi congenitală prin expunerea mamei la infecţii, 
intoxicatii sau iradieri în timpul sarcinii sau să fie ereditară, uneori 
familială transmisă recesiv. De cele mai multe ori însă are o cauză 


perinatalä prin hemoragie cerebralá, anoxie.sau hipoxie cerebrală 


prelungită etc. Mierocefalia poate fi asociată cu agenezie de corp 


calos, porencefalie congenitală sau eistigatá. . 
` Diagnosticul este de obicei simplu, prin aspectul caracteristic al 
sugarului de disproportie craniofacialä în favoarea masivului facial. 


Diag nosticul diferențial trebuie făcut în primul rind cu o cranioste- 
nozä. În cele mai multe cazuri aspectul copilului și examenul neuropsi- 
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A 

Fig. 20. Microcefalie, A) volumul mic al neurocraniului in raport cu masivul facial ; 

B) incülecarea osului frontal de către oasele parietale $i temporale prin disparitia spa- 
țiilor suturale. 


hie sînt concludente pentru diagnostic. Sint însă unele cazuri cînd 
pentru elucidarea diagnosticului este necesară o radiografie a cra- 
niului. În microcefalia la sugar, desi fontanela anterioară este închisă 
suturile sînt încă prezente, iar după virsta de un an apar impresiuni 
digitate — în craniostenozä apar caracterele radiologice tipice Şi 
anume închiderea, prematură a suturilor deja la sugar $i impresiuni 
digitate accentuate după vîrsta de un an. 


ASIMETRIA CRANTAN À 


În cazurile de atrofie cerebralä unilateralä, ca acelea din hemiplegia 
infantilă, existäo asimetrie craniană prin nedezvoltarea unilaterală à 
craniului care corespunde cu leziunea cerebrală. Această asimetrie crani- 
ană marcată se va deosebi de bombări locale ale craniului (, bulging”), 
prin procese expansive intracraniene : tumoră cerebrală, chist arahno- 
idian sau parazitar, abces cerebral, revărsat subdural cronic unilateral, 
sau cefalhematoame obstetricale calcificate, apreciind că partea mai 
bombată din hemiplegia infantilă este de fapt partea cu dezvoltare 
normală, deci de aceeaşi parte cu hemiplegia. à 
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Asimetria craniană mai poate fi determinată de afecţiuni ale 
calotei craniene de diferite origini şi anume: tumorală, inflamatorie 
traumaticá, vasculară, parazitară sau ale ţesuturilor moi pericraniene. 

Diagnosticul naturii asimetriei se va elucida de cele mai multe 
ori prin anamnezá, examen clinic şi o radiografie simplă a craniului. 


$ 
* X 


Deseori încă vin îndrumați la neurochirurgie copii eu microcefalie 
pentru intervenție operatorie cu diagnosticul de craniostenoză. 
Sperăm că puținele date furnizate de acest capitol vor fi suficiente 
pentru a deosebi o microcefalie de o craniostenoză, deoarece numai 
craniostenoza beneficiază de intervenție chirurgicală. De asemenea 
dorim ca datele expuse cu privire la hidrocefalie să contribuie la 
îndrumarea corectă şi timpurie a acestor sugari pentru a putea 
interveni în timp util în vederea asigurării unui viitor funcțional cît 
mai bun pentru copil. 
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CAPITOLUL 4 
ATITUDINI VICIOASE ALE CAPULUI 


tudine antalgicä, iar cea mai 
mică mişcare a capului exacer- 


talgică de laterocolis cu aspectul 
de „cap aplecat într-o parte” 
şi uşor flectat nu permite nici o 
altă mişcare a capului; capul 
este de obicei aplecat spre partea 
leziunii sau a amigdalei cerebe- 
loase mai angajate în gaura oc- 
cipitală ; mai rareori, în partea 


Fig. 21. Laterocolis cu ușoară aplecare x : “imam " 
înainte într-un caz de tumoră de fosă opusă acesteia. Imobilizarea ce 


cerebrală posterioară. fei, ca şi atitudinea de latero- 
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colis sint datorate de obicei iritatiei nervului spinal de eátre amig- 
dalele cerebeloase angajate in gaura occipitalä, semne de gravitate 
în evoluţia tumorilor de fosá cerebrală posterioară (Horvath si 
Ciurea, 1976). Contraetura muschilor cefei poate fi uneori vizibilá 
si mai totdeauna palpabilă (fig. 22); atitudinea de cap aplecat si 
uşor flectat (atitudine „de ceremonial") este o atitudine compensa- 
torie pentru facilitarea scurgerii lichidului cefalorahidian din ventri- 
culul IV în cisternele învecinate, şi evitarea astfel a accentuärii 
hipertensiunii intracraniene care dealtfel este deja mărită. Contrac- 
tura muşchilor cervicali care însoţeşte poziția vicioasă a capului este 
deseori greșit interpretată ca un semn meningeal( Arseni si colab. 1977). 

Laterocolisul în procesele expansive de fosă posterioară este de 
obicei permanent mai rar paroxistie în timpul crizelor de cefalee. 
Laterocolisul ca semn de localizare într-un sindrom de hipertensiune 
intracraniană la copil este foarte important, întrucit la copii semnele 
de localizare sint fruste şi simptomatologia tumorilor cerebrale este 
dominată de sindromul de hipertensiune intraeranianá. 


A B 


P 22. Contracturá musculară unilaterală vizibilă, coarda spinalului, într-un caz 
de tumoră de ventricul IV : A) vedere din față — contractura muschiului sternocleidomas- 
toidian drept ; B) contractura mușchiului trapez drept în porţiunea sa cervicală. 
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În tumorile de fosă cerebrală posterioară la copii pot apărea crize 
tonice de fosă posterioară, aşa-numitul „cerebellar fits" al lui Jackson, 
mai ales în tumorile de linie mediană, care se manifestă elinic prin 
opistotonus — deci şi cu retroflexia capului, extensia membrelor 
inferioare, flexia celor superioare, trismus, uneori mictiune si dete- 
catie involuntară, de obicei fără pierderea de cunoștință însoţite 
de tulburări vegetative grave ca cianoză, bradicardie sau puls oscilant, 
respiraţie Cheyne-Stokes, care pot duce la exitus (fig. 23). 

Tot în cursul evoluţiei tumorilor de fosă cerebrală posterioară la 
copii poate apărea brusc un retrocolis foarte pronunţat de o gravitate 
foarte mare datorită unui blocaj brusc al căilor lichidiene interventri- 
culo-arahnoidiene cu angajarea bruscă a amigdalelor cerebeloase, si 
creşterea bruscă a hipertensiunii intracraniene (fig 24). 

El este expresia unei crize tonice cerebeloase parţiale si este inso- 
titä de obicei de paloare si bradicardie. În asemenea cazuri există 
indicaţii de intervenție operatorie de urgenţă, administrind imediat 
şi deshidratante puternice de tipul furosemidului, 1—2 fiole într-o 
doză. 

Laterocolisul la copii pune o serie de probleme de diagnostic dife- 
rential, în primul rînd cu torticolisul virotic. În acest caz „capul 


Fig, 24. Laterocolis cu ușoară retroflexie 


a capului într-o criză e 
tonică de fosă cerebrală posterioară. în cazul unei tumori de fosă cerebrală 
posterioară agravată brusc. 
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aplecat" poate apárea bruse, copilul trezindu-se dimineata cu capul 
aplecat şi contracturä moderată unilaterală a cetei (fig. 25). Nu 
există alte semne obiective neurologice. Uneori este însoţit de 
febră, durere cervicală unilaterală si în umărul respectiv. Este ame- 
liorat de aplicaţii de căldură si antipiretice-antitermice. Cedează, 
și spontan în citeva zile. Laterocolisul apare si in sindroamele dis- 
tonice cu patogenie extrapiramidalá si anume în torticolisul spas- 
modic şi în spasmul de torsiune. În torticolisul spasmodic este predo- 
minant datorită contractiilor intermitente si bruste, neregulate ale 
muschilor sternocleidomastoidian si trapez. Cind contractia acestor 
mușchi inervati de spinal este bilaterală capul este flectat spre ceată, 
deci se produce un retrocolis. Acest laterocolis sau retrocolis intermi- 
tent dispare in somn și crește in intensitate în stările emotive. Tre- 
buie deosebit torticolisul spasmodie care apare de obicei după 
virsta de 15 ani și este de obicei o stare postencefalitică de torticolisul 
congenital, care este permanent și însoţit uneori de asimetrii cranio- 
faciale. Cea mai frecventă cauză a torticolisului congenital este 
mecanică prin ruptura musculară traumatică parţială sau hematom 
în mușchiul sternocleidomastoidian — provocate în timpul actului 
nașterii. Majoritatea acestor copii au fost născuţi cu prezentatie 
pelviană. Deja în primele zile după naştere se observă capul ușor 
aplecat într-o parte. Palparea sternocleidomastoidianului respectiv 
evidenţiază o ingrosare a lui într-un punct, de obicei de mărimea 


CR 


C 
Fig. 25. Torticolis virotic : A) vedere din faţă ; B) vedere din profil sting ; C) vedere din 
| profil drept. 
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unei boabe de fasole. Cicatrizarea acestei leziuni traumatice scurteazá 
musehiul. Deci este o scurtare musculară permanentă. Góllnitz (1973) 
este de părere că in torticolisul congenital trebuie să se admită ca o 
participare cauzală parţială pe lingă leziunea directă a mușchiului 
sternocleidomastoidian si o relaţie între torticolis și o anomalie de 
poziţie în care tulburarea prenatală a fătului contribuie la o insufi- 
cientă adaptare fiziologică motorie în cavitatea uterină. 

Laterocolisul (torticolis) congenital poate avea şi cauze osoase 
congenitale şi anume o impresiune bazilară unilaterală ca și o asi- 
milare de atlas asimetrică. 

Laterocolisul există şi în distonia de torsiune. Semnele principale 
sînt distonia si torsiunea — existind o succesiune bruscă si neregu- 
lată cu frecvenţă si intensitate de hipotonie cu spasme legate de 
mişcări coreo-atetozice care duc la grimasări, laterocolis și mișcări 
de torsiune a trunchiului. Debutul bolii este între 5 şi 15 ani. 

în cadrul originii extrapiramidale acute a laterocolisului la copii 
trebuie să amintim si crizele extrapiramidale acute unilaterale din 
encefalitele postvaccinale sau medicamentoase. Este important de 
reţinut mai ales cauza medicamentoasă a acestor crize care sint 
foarte frecvente în terapeutica modernă a afecţiunilor psihice la 
copii eu medicatia psihotropă actuală din seria neurolepticelor mai 
ales. 

Unele cazuri de laterocolis sau alte pozitii vicioase ale capului la 
copii sint interpretate cu mare ușurință ca de origine virotică cu 
atit mai mult cu cât debutul unor afecţiuni neurochirurgieale encefa- 
lice sau vertebromedulare la copil se manifestă clinic nu rareori 
bruse cu ocazia unor boli intercurente febrile, sau traumatisme cra- 
niocerebrale minore în care caz acestea din urmă au doar rol declan- 
sator. 

Unele procese tumorale sau inflamatorii vertebrale ori medulare 
cervicale provoacá devieri vicioase ale capului sau blocarea mişcări- 
lor capului fie partial sau total, fie într-o poziție vicioasă. De aceea 
se recomandă efectuarea unei radiografii cervicale. Este de menționat 
cá suspicionarea unei leziuni vertebro-medulare la C, —C2 necesită o 
indicație către radiolog pentru această regiune întrucît la o radio- 
grafie cervicală de ansamblu, detaliile acestui nivel nu se eviden- 
tiazà. 

Aceste examene radiologice pot elucida o cauză vertebrală (trau- 
masică — fractură sau luxatie, sau inflamatorie — ca tuberculoza 
vertebrală, ori tumorală). Ele ne pot furniza gi semne de liză prin 
uzură, lărgirea canalului vertebral, sau ştergerea curburilor fiziologice 
ale coloanei vertebrale cervicale ori inversarea curburii fiziologice. 
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Dintre greşelile de diagnostic cele mai frecvente cu care ne intil- 
nim în practica noastră in cazul unor poziții vicioase ale capului sau 
blocării mişcărilor capului într-o atitudine vicioasă este orientarea 
diagnostică către o afecţiune cervicală, cind de fapt este vorba de 
o afecțiune cranio-cerebrală. Aceasta este atestată de faptul cá indru- 
marea către neurochirurgie în momentul cînd apar si alte semne 
subiective şi obiective cranioencefalice evidenţiază tratamente cer- 
vicale uneori chiar contraindicate, ca imobilizare în aparat gipsat 
cervical. De aceea trebuie avut în vedere că în fața unei poziţii 
vicioase şi a blocării mișcărilor capului să ne gíndim şi la posibili- 
tatea unei afecţiuni craniocerebrale şi mai ales de fosă cerebrală 
posterioară. 

* ü * 

Din cele expuse rezultá cá: 

— un laterocolis cu capul aplecat si uşor flectat, în cadrul unei hiper- 
tensiuni intracraniene subiective sau complete, reprezintă un semn 
de localizare şi o ameninţare de semne de angajare a amigdalelor 
cerebeloase în gaura occipitală ; 

— un retrocolis cu capul aplecat pe spate este un semn de mare 
gravitate într-un proces expansiv de fosă posterioară; el dă indicație 
de intervenţie de urgență — amenintind cu exitus; 

— instalarea unei poziţii vicioase a capului sau blocarea mișcărilor 
capului într-o poziţie vicioasă, care nu cedează sau nu se amelio- 
rează în cîteva zile, la un copil fără semne neurologice, necesită 
investigaţii radiologice simple si eventual cu contrast ale coloanei 
vertebrale cervicale, completat la nevoie cu alte examene para- 
elinice ; l 

— o poziție vicioasă a capului sau blocarea mişcărilor capului 
poate avea sediul cranio-cerebral sau vertebro-medular. Orientarea 
către extremitatea cefalică sau coloana cervicală o fac anamneza şi 
examenul clinic general, local şi neurologic. 


BIBLIOGRAFIE 


ARSENI C., CONSTANTINESCU AL. MARETSIS M., Semiologie neurochirurgi- 
calá, Edit. didacticá si pedagogicä, Bucuresti, 1977. 

GOLLNITZ G., Neuropsychiatrie des Kindes und Jugendalters, Veb. G. Fischer Verlag, 
Jena, 1973. | 

HORVATH LENKE, CIUREA V., Erori si dificultăți de diagnostic tn tumorile cerebrale 
la copii, Comunicare Societatea de Pediatrie, filiala Bucuresti, 1976. 


107 


Œ Scanned with OKEN Scanner 


CAPITOLUL 5 


DEFORMÁRI SI TULBURĂRI DE MOTILITATE . 
ALE COLOANEI VERTEBRALE ÎN AFECTIUNI 
NEUROCHIRURGICALE 


Deformári si tulburári de motilitate ale coloanei vertebrale apa 
frecvent in patologia infantilá. om 
În prezentul capitol dorim sá ne referim numai asupra acelora care 
pun probleme de diagnostie neurochirurgical. Este vorba de rigidi- 


tatea spinalä dureroasá si de deformárile masive ale coloanei verte- 


brale întilnite in compresiunile medulare — cu predominantá de 


origine tumorală. | 

Rigiditatea dureroasă spinalá însoțită de scolioze sau deformări 
inverse curburilor fiziologice ale coloanei vertebrale constituie o 
garantie că ne aflăm în fata unei afecţiuni organice vertebro-medulare 
care, la copil sau adolescent, poate fi și o tumoră medulară. 


Dacă în perioada de stare imaginea clinică a unei compresiuni me- 


dulare este destul de evidentă, în faza de debut apar încă deseori 
diagnostice eronate, intirziind actul operator pină la constituirea 
chiar a unor leziuni neurologice ireversibile. 

Spre deosebire de adult, la copii tumorile medulare pot evolua multă 
vreme asimptomatic datorită maleabilitátii scheletului la vîrsta de 
copil, iar atunci cînd apar primele manifestări clinice, volumul tu- 
morii poate să fie deja apreciabil si modificările rahidiene evidente. 
Tocmai de aceea recunoașterea bolii, odată cu primele semne de 
debut, prezintă o importanţă deosebită. 


RIGIDITATEA SPINALĂ DUREROASĂ 
. Rigiditatea spinală dureroasă va fi discutată ca un simptom iniţial 
în debutul tumorilor medulare la copil, recunoaşterea semnificatiei 


ei şi valoarea, sa diagnostică. Rigiditatea spinală dureroasă sau con- 


108 


Œ Scanned with OKEN Scanner 


tractura maselor museulare poate persista uneori timp indelungat 


singurá sau asociatä cu simptome neurologice discrete, dar dominind 


tabloul clinic in unele tumori medulare. 


S-a înrădăcinat ideea cá rigiditatea dureroasă à maselor musculare 
paravertebrale (spasmus erectorum trunci) ar fi un element esenţial 
de diagnostic diferenfial pentru o serie de boli traumatice sau in- 
fectioasé vertebro-medulare ea spondilita tuberculoasá, epidurita etc. 
faţă de tumorile medulare. 

Or, tocmai contrariul acestui fapt dorim să-l relevăm aci. 

În prezenţa unei rigiditäti spinale dureroase dorsolombare sau 


cervicale în tumorile medulare la copii, observăm că mișcările de 


rotaţie $i de lateralitate ale coloanei se fac adesea uşor; în schimb, 
flexia care diminuă volumul canalului rahidian, producînd creşterea 
tensiunii intradurale, este foarte limitată și extrem de dureroasă. De 
asemenea extensia coloanei lombare este dureroasă. În rigiditatea, 
cervicală capul este fixat în ușoară anteflexie, retroflexia fiind impo- 
sibilà:: l E | 

Durerea are caracterele radiculare obișnuite, se agraveazá prin tuse, 
strănut sau mobilizarea coloanei. Se accentuează prin repaus în pat 
si diminuá in ortostatism. 

Redoarea dureroasá spinalä se descoperá usor la copil. Pentru 
a-şi menține coloana vertebrală rigidă, copilul isi flectează genunchii 
în mișcarea de ridicare a unui obiect de pe sol. Unii copii refuză cu 
luni înainte de instalarea durerilor să-și ridice de jos jucăriile prefe- 
rate. Cînd rigiditatea spinală face parte din tabloul clinic al unei 
tumori medulare, apare în majoritatea cazurilor ca simptom inițial 
(de debut) fără sau cu semne neurologice de compresiune moderate 
care apar după acest simptom iniţial, încît orientarea, diagnostică 
nu se face de obicei spre o tumoră medulară, ci spre alte afecţiuni 
vertebro-medulare. | | 

n seria noastrá de 93 tumori medulare, 31 copii (33 %) au pre- 
zentat ca prim simptom de debut al afecțiunii lor o rigiditate spinal 
dureroasá. 

Dodge $i colab. (1956) subliniazá importanta contracturii dureroase 
a maselor musculare paravertebrale pentru diagnosticul nu numai al 
diverselor boli infectioase ale coloanei, ci si din tumorile spinale. 
Richardson (1960) publicä un numár de 16 tumori medulare la copii, 
la care aceste semne au fost prezente, 

Freeventa si însemnătatea rigiditátii musculare paravertebrale ca 
simptom initial in tumori medulare au fost subliniate de Gallon (1956), 
Richardson (1960), Horvath și Dumitrescu (1965), Dereymacke Şi 
colab. (1962) insistă asupra acestui simptom, dar îl descriu. în perioada, 
de stare a bolii şi nu ca simptom iniţial. 
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Diagnosticul diferenţial in fata unei rigiditäti musculare dureroase 
la, copil se impune în primul rînd cu spondilita tuberculoasă atit de 
frecventă la această vîrstă. În cazul cînd coexistă cu febră, IDR 
cu PPD pozitivă şi VSH mărită indreptátese orientarea spre spondi- 
lita tuberculoasä, dar nu o hotărăsc. A existat si în seria noastră o 
fetiță cu subfebrilitate, IDR cu PPD pozitivá si contracturä dar 
radiografia coloanei vertebrale nearátind modificări tip spondilitá 
tuberculoasä nici după 2 luni de evoluţie, ca şi caracterul durerilor 
(exacerbată la repaus şi nocturn), au exclus diagnosticul de tuber- 
culoză. Numai radiografia coloanei vertebrale, cu modificările carac- 
teristice spondilitei tuberculoase este patognomonicá pentru acest 
diagnostic. 

în epidurita spinală se găseşte de obicei in antecedente un proces 
supurativ cu stare febrilá, hiperleucocitozá cu neutrofilie, cu modi- 
ficári lichidiene de compresiune mai putin importante; la punctia 
epiduralá se extrage puroi. 

Afectiunile traumatice ale coloanei vertebrale fárá semne neurolo- 
gice sau cu semne minime pun probleme de diagnostic diferenţial, 
cu atit mai mult cu eit traumatismul vertebro-medular de obicei 
minor este deseori un element declanșator al debutului clinic al unei 
tumori medulare. Dar în cazul unui traumatism vertebro-medular 
durerea, se calmează la repaus si apare la mobilizări ; radiografia co- 
loanei vertebrale va decela modificări de tip traumatice dacă există, 
iar în cazul unui traumatism vertebral fără modificări osoase, durerea 
diminuează sau chiar dispare în citeva zile. | | 

Trebuie avutá in vedere si hernia de disc, exceptional de rará la 
copil, care apare insá numai la virste mai mari (14—15 ani) si la care, 
de cele mai multe ori, numai mielografia poate preciza natura con- 
traeturii spinale dureroase. 

Uneori în poliradiculonevrita cu sindrom Guillain-Barré la copii 
apare şi o rigiditate spinală ; dar aici semnele neurologice brutale de 
deficit motor de tip flasc cu tulburări de sensibilitate minime (de tip 


distal) si tulburări sfincteriene domină tabloul clinic, rigiditatea Spi- 


nală, cînd există, fiind un simptom însoțitor minor. Diseciajţia al- 
bumino-citologicà este prezentă la toate nivelurile rahisului, la elec- 
troforezá predominind globulina si nu albumina ca in tumori 
medulare. 

Dintre afecțiunile musculare care produc contractură dureroasă 
spinală, trebuie menţionată mialgia epidemică tip Bornholm, care 
evoluează însă cu un tablou pseudogripal si apare in mici focare ept- 
demice ; investigaţiile pot pune în evidenţă virusul Coxsackie in 
materii fecale, iar în LOR există disociatin albumino-citologicä la 
toate nivelurile segmentului rahidian. | 2 
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Diagnosticul de tumoră medulară va fi precizat de radiografia, 
coloanei vertebrale în cazul cînd există modificări de tip proces ex- 
pansiv intrarahidian (mărirea distanţei interpediculare, atrofia pe- 
diculilor, mărirea à 1—2 găuri de conjugare etc.), de examenul LCR 
(disociatie albumino-eitologieá sublezională cu LOR normal sau 
aproape normal supralezional, sau de mielografie cu substanţă de 
contrast (pneumo- sau lipiodol). 

Există o tendinţă de a se acorda o insuficientă atenţie radio- 
grafiilor simple (standard) care sint apreciate uneori ca normale, 
în timp ce o examinare atentă poate da indicaţii preţioase de 
diagnostic. 

În preajma efectuării manometriei lombare si a recoltării de 
LOR nu trebuie să se neglijeze o eventuală deplasare şi angajare a 
tumorii, cu agravarea brutală a semnelor neurologice. Pentru a răs- 
punde prompt unei astfel de situaţii, se va programa cit mai curînd 
intervenţia chirurgicală în aceeaşi zi sau in ziua următoare după 
extragerea de LCR 


Dacă modificările radiografiei simple sint insuficiente, se va face 
— în prezumptie de compresiune medularä—o mielografie cu substan- 
tá decontrast. Nu este justificatä intirzierea mielografiei säptämini 
sau luni, in care timp bolnavul suferă cumplit de durere, așteptind 
adăugarea de semne neurologice, chiar dacă în LCR nu se constată 
modificări. 

Contractura dureroasă musculară spinală din tumora medulară, 
atunci cînd persistă timp mai îndelungat, fără a se asocia cu semne 
mai importante neurologice, constituie o indicație de bun prognostic. 

Problema diagnosticului precoce in tumorile medulare la copii — 
care se caracterizează prin manifestäri clinice tardive si apoi printr-o 
evoluţie relativ rapid progresivă — deci în perioada manifestărilor 
clinice iniţiale, constituie unul din elementele esenţiale de care 
depinde rezultatul postoperator. Diagnosticul precoce al tumorii 
medulare în cazul rigiditátii spinale dureroase prezintă o importanţă 
cu atit mai mare, cu cât în aceste forme clinice cu debut prin con- 
tractură dureroasă spinală, care domină si ulterior tabloul clinic, 
eventualitatea unei naturi histologice benigne a tumorii este mare. 


DEFORMĂRILE COLOANEI VERTEBRALE 


Deformările coloanei vertebrale de tipul scoliozei sau cifoscoliozei 
în cadrul tumorilor medulare sint fapte cunoscute. Prezenţa lor in 
aceste afecţiuni este întilnită aproape exclusiv la copii, mai rar la 
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tineret. Cifoscoliozele in eadrul tabloului de compresiune medulará 
la copii se întîlnesc destul de frecvent. În momentul internării, cifo- 
scoliozele sînt prezente la 42,3% din copii cu tumori medulare aso- 
ciate de cele mai multe ori cu contractură paravertebrală (Arseni și 
colab., 1967). 

Acest fapt este în contrast cu scolioza adulţilor asociată cu con- 
tractura paravertebrală, care reprezintă atitudinea antalgicä si 
face parte din tabloul obișnuit al unei discopatii vertebrale, afectiune 
exceptionalá la copii. 

Existá la copii deformári mari cronice ale coloanei vertebrale care 
preced eu ani apariţia fenomenelor de compresiune medulară şi asupra 
acestora insistăm aici. 

Problema care se pune este dacă scolioza sau cifoscolioza este reve- 
latoare de o tumoră medulară sau deformarea coloanei vertebrale 
veche, poate chiar congenitală, predispune pentru dezvoltarea de 
tumoră intrarahidianá (fig. 26). | 

Sicard si Laplane (1923) au descris pentru prima oará, sub numele 
de ,lumbago xantocromic” tumorä medulară însoţită de scolioză, 
ca prima manifestare a tumorii. După Desorger şi colab. (1969) se 
pare că în literatură — pînă la studiul lor — au fost descrise mai 
puţin de 50 de cazuri de tumori intrarahidiene, in care compresiune, 
medulară clasică a fost precedată de o scoliozá şi subliniază interesul 
pe care-l prezintă aceste cazuri, deoarece diagnosticul este pus nu 
in stadiul de scoliozá, ci mult mai tardiv $i anume în cel de compre- 
siune evidentă. Arseni şi colab. (1975) au publicat 2 cazuri de tumori 
medulare la copii, la care scolioza a fost descoperită cu 5 respectiv 
9 ani înaintea apariţiei fenomenelor de compresiune medulară. 

La aceasta contribuie faptul că scoliozele revelatoare de tumori 
medulare sînt destul de rare, iar pe de altă parte nu există semne dis- 
tinctive evidente între scoliozele simptomatice si scoliozele infantile 
zise esentiale care sint mult mai frecvente. 

De aceea o scoliozá la copil, survenitá cu ani inaintea fenomenelor 
de compresiune medularä, este considerată de obicei o scoliozä infan- 
tili esenţială. Mai mult, acestor cazuri li se instituie si tratamente 
ortopedice (extensie, corset gipsat) si de cultură fizică medicală, 
care due la apariţia fenomenelor neurologice sau dacă există deja, 
la o agravare rapidă a lor. Există o dificultate de diagnostic Si 
datorită faptului că deformările mari ale coloanei vertebrale nu permit 
acestor copii să păstreze o atitudine adecvată unui examen radiologic 
de fineţe. Totuși, uneori chiar radiografia simplă a coloanei vertebrale 
poate decela excavatia peretelui posterior al vertebrelor afectate. 
Dar aceasta reprezintă un semn tardiv. Atunci cind putem bănui o 
compresiune medulară în cazul unor deformări vechi ale coloanei 
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Fig. 26. Deformare si rigiditate a coloanei vertebrale intr-un caz de tumoră intra- 
medulară întinsă: A) vedere din fatá; B) vedere din profil, 


vertebrale? Semnul de alarmä in caz de scoliozá sau cifoscoliozä 
veche este agravarea deformárii. Radiografii periodice, care arată agra- 
varea deformărilor, trebuie să ducă la suspiciunea de compresiune 
medulară şi copilul trebuie supus unui examen neurologic atent. 
În cazul apariţiei de modificări neurologice se pune indicatia de mielo- 
grafie. Dar întrucit mielografia gazoasă va fi greu de interpretat în 
cazul acestor coloane torsionate, numai o mielografie lipiodolată 
va putea evidentia eventuala compresiune, care în majoritatea cazuri- 
lor este o tumoră intramedulară. 

La problema dacă tumora există de la apariţia acestor deformári 
sau aceste deformări vechi, chiar congenitale, predispun la formarea 
de tumori, tinind seama de numărul mic de cazuri verificate, 
se poate răspunde doar cu probabilitate. Unul din cazurile 
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publicate de noi, la care scolioza fusese descoperită cu 5 ani înainte 
iar tumora a fost histopatologie un glioblastom, mai greu putea avea 
o evoluţie de 5 — 6 ani. De aceea, de acord cu Fortuna $i Giuffré 
(1971), admitem că există o relaţie între aceste tumori şi deformările 
coloanei vertebrale, care predispun pentru dezvoltarea de tumoră. 

În legătură cu deformările coloanei vertebrale în tumori medulare 
trebuie făcut si diagnosticul diferenţial cu o serie de afecțiuni disra- 
fice care sînt deseori însoţite de deformări ale coloanei vertebrale. 
Dintre acestea subliniem diastematomielia (malformatie congenitală — 
caracterizată prin divizarea măduvei sau a cozii de cal în două 
părţi distincte cu apariția de manifestări neurologice de obicei între 
2 şi 10 ani) $i siringomielia (malformatie caracterizată prin apariţia 
în interiorul măduvii spinării a unei cavităţi alungite cuprinzind 
regiunea, cervicală sau cervico-toracalä, cu manitestări clinice de 
obicei mai tardive, peste vîrsta de 15 ani). Ambele sînt deseori înso- 
tite de deformări ale coloanei vertebrale şi pot da fenomene de com- 
presiune medulară cu caracter evolutiv în care caz beneficiază si 
ele de un tratament neurochirurgical. 

* ? » 

Deci in faţa unor deformări marcate si vechi ale coloanei vertebrale 
la copii, mai ales odată cu accentuarea deformárilor şi apariţia de 
semne neurologice, există motivarea ca o scolioză infantilă, zisă esen- 
tialá, să fie suspectatá drept o scolioză simptomaticá şi să fie reve- 
latoare de o tumoră intrarahidiană, de cele mai multe ori intramedu- 
lară sau de o boală disraficä cu fenomene de compresiune medulară. 

Privind astfel problema scoliozelor la copii să nu trecem pe lingă 
© tumoră medulară, etichetind orice scolioză infantilă esenţială cu 
compresiune medulară, ca fiind de origine vertebrală. 

De asemenea în prezenţa unei rigiditáti spinale dureroase la copil, 
trebuie să ne gindim şi la eventualitatea unei tumori medulare 
«deoarece, așa cum au comentat; Ross si Bailey „primul lucru necesar in 
recunoașterea unei tumori medulare îl constituie suspectarea exis- 
tentei sale". 
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GAPIT o LUL 6 
TULBURĂRI DE CRESTERE STATURALÁ 


Date generale. Copiläria ca perioadä a dezvoltärii psihosomatice 
este în primul rînd o perioadă de creștere Si ritmul de creștere in 
înălţime împreună cu cel în greutate, raportate la vîrsta copilului, 
ne dau criteriul general al dezvoltării sale somatice. Numai un grafic 
individual care ţine cont de aceste trei elemente — creştere în înăl- 
time, în greutate si vîrstă — ne poate da o apreciere corectă asupra, 
dezvoltării copilului (dacă aceasta se face în cadrul limitelor norma- 
lului sau există deviații de la normal). 

Creşterea, staturalá se efectuează sub influenţa factorilor genetici, 
a glandelor endocrine (dintre care rolul cel mai important îi revine 
hipofizei), si sub influenţa mediului ambiant (geografie, alimen- 
tatie etc.). Hormonul somatotrop (de creştere), hormon antehipofizar 
produs de celulele eosinofile (celule alfa) stimulează dezvoltarea 
viscerală şi musculară precum și creșterea, în lungime a oaselor prin 
stimularea proliferării cartilagiului de creştere; acţiunea sa asupra 
cartilagiului de creștere se efectuează nu direct, ci prin intermediul 
somatomedinei din singe (Binnet, 1974; Job si colab., 1974). Hor- 
monul somatotrop mărește sinteza de proteine şi proliferarea celu- 
lelor prin creșterea sintezei ARN şi ADN, fiind implicat mai ales în 
sinteza de ADN deci în înmulțirea celulelor — creşterea de ARN — 
deci mărirea celulară revenind în special insulinei. 

Înălţimea (statura) copiilor variază la aceeaşi vîrstă cu sexul, 
băieţii fiind mai înalți decît fetele, existind un decalaj invers doar 
la pubertate, care la fete apare mai devreme decit la băieți; înălțimea 
variază și cu distribuţia geografică. De asemenea există variaţii de 
statură, la aceleași vîrste, în cadrul dezvoltării normale (de exemplu, 
intr-o colectivitate de copii de aceeaşi vîrstă, clasă, grădiniță — 
unii copii sint mai înalți, alţii mai scunzi. În ultimul timp asistăm 
la o creștere progresivă à valorilor medii ale indicilor antropometrici 


116 


CE Scanned with OKEN Scanner 


privind talia si greutatea copiilor, datorită îmbunătăţirii condiţiilor 


de igienă şi alimentaţie, fenomen denumit creșterea seculară, (Mendy, 


1971; Bărbuţă, 1975). 


Vorbim de tulburări de creștere numai dacă există deviații aprecia- 


bile dé la medie. 


HIPOTROFIA STATURALÁ. SAU STATURA SUBNORMALĂ 


Considerăm hipotrofie staturalá dacă inältimea copilului este sub 


3 percentile sau mai mult de douá deviatii standard sub medie. Devi- 
atia poate fi exprimată ca un procentaj al mediei înălţimii pentru 
vîrstă ; o deviafie de 10% sub medie este echivalentă cu aproxi- 
mativ două deviații standard si cu aproximativ 3 percentile ale 


înălţimii (Apley şi MeKeith, 1968). Hipotrofia staturală poate fi. . 


de diferite grade, între ele nefiind o limită precisă. Formele accentu- 
ate sînt denumite nanism. Acestea, sînt cazurile severe, în care înăl- 
timea se situează sub triplul deviaţiei standard (Stănescu, 1967). 
Intensitatea hipotrofiei staturale nu corespunde totdeauna cu gra- 
vitatea afecțiunii care a provocat-o, mai ales în cazul bolilor dien- 
cefalohipofizare. 

Etiologie. Frecvența. hipotrofiei staturale este greu de apreciat, 
întrucât statisticile au criterii diferite în stabilirea etiologiei. Wil- 
kins (1957) găseşte pe seria lui de 442 de cazuri de intirziere a creşterii 
30 cazuri (6,7 95) care prezentau hipopituitarism ; dintre acestea, 11 
aveau o tumoră a regiunii hipofizare; 29,4% din cazuri prezentau 
o întîrziere constituţională a creșterii şi pubertätii. El considera ca 
hipofizare acele cazuri care prezentau intirzieri importante in cres- 
tere, însoţite de infantilism, după virsta pubertátii. Hipotrofia statu- 
ralá poate îi ereditară, sau dobindità. În prima eventualitate se inca- 
drează hipotrofiile staturale familiale constituționale precum şi hipo- 
trofiile staturale etnice (popoare nanice ca, de exemplu, pigmeii). 
Hipotrofia staturală poate fi secundară, simptomaticä — atunci cînd 
reprezintă doar un simptom în cadrul unei afecţiuni, sau idiopatică 
— în cazul cînd cauza ei nu poate fi determinată cu mijloacele de 
investigaţie actuale. Printre cauzele hipotrofiilor staturale secundare 
se înscriu: tulburări de nutriţie, tulburări metabolice, anoxemii, 
carente alimentare, infecţii cronice. Astfel, bolile digestive cu tulbu- 
räri alimentare, bolile renale cronice, tuberculoza cronică, bolile 
congenitale ale cordului, aportul insuficient de proteine, calciu şi 
vitamina D .sau slaba absorbţie a acestora, boli degenerative sau 


117 


CE Scanned with OKEN Scanner 


disgenetice ca sindromul Laurence-Moon-Biedl, boala Langdon. 
Down, sindromul Turner etc., sint însoţite de hipostatură. O cauză, 
frecventă de hipostatură este hipotiroidia. Dar hipotrofiile staturale 
severe (nanisme) sint cele de origine diencefalo-hipofizară ; afectiu- 
nea de bază se află direct în aceste regiuni, sau comprimá regiunea 
hipofizară responsabilă de creștere. Aceste nanisme hipofizare se 
datoresc unor procese intraeraniene — decelabile prin mijloacele 
actuale de investigaţie care pot fi: 

Tumori ale regiunii diencefalohipofizare, dintre care cele mai frec- 
vente sînt craniofaringioamele. Pentru Geraud şi colab. (1955) hipo- 
statura in craniofaringioame este constantă. Aceasta ni se pare exa- 
gerat. Lambertz (1966) găseşte o intirziere a creşterii în 1/3 din cazu- 
rile de craniofaringioame. Pe seria noastră de craniofaringioame, 
intirzierea de crestere apare in 37 % din cazuri (28 din totalul de 76 
craniofaringioame) (fig. 27). Mai rar cauza hipotrofiei staturale hipo- 
fizare este un adenom eromofob, si mai rar un epidermoid sau tera- 
tom al regiunii diencefalo-hipofizare. Unele tumori ale regiunii hipo- 
talamice însoţite de obezitate prezintă şi tulburări de creștere. 

Leziuni inflamatorii intracraniene ca leptomeningitele bazale, 
encefalitele, meningoencefalitele în stadii sechelare. 

Leziuni infiltrative netumorale ca boala Hand-Schüller-Christian 
sau sarcoidoza. : 

Traumatismele craniocerebrale, atit de frecvente la copii, provoacă 
numai în cazuri excepționale nanism hipofizar. În experiența Clinicii 
de Neurochirurgie din Bucureşti am observat doar un singur caz de 
nanism hipofizar instalat după un traumatism craniocerebral si 
care era însoțit si de diabet insipid. O parte din nanismele hipofizare 
„idiopatice” par a fi în legătură cu traumatisme craniocerebrale 
obstetricale. 

Craniostenoza si în special boala Crouzon este însoţită de hipostatură. 
O hipotrofie staturală severă se observă în acondroplazie, unde 
există tulburări de creștere de tip condrodistrofic, facies eruzonoid, 
membre scurte si cap macrocefal însoţit adeseori de hidrocefalie. 

Patogenie. Procesele intracraniene însoţite de hipotrofie staturalá 
se datoresc lipsei sau insuficientei hormonului de creştere (hormonul 
somatotrop), care se poate asocia cu un deficit de hormon tireotrop. 

Simptomatologie. Hipostatura în afecțiunile neurochirurgicale intra- 
craniene poate fi un simptom-semnal si poate constitui motivul pentru 
care copilul este adresat unei consultații medicale, mai ales in cazul 
eraniofaringioamelor. Mai deseori însă ea este unul din simptomele 
prezente la prima consultatie, în cadrul unui tablou clinic care este 
deja instalat (sindrom HIC, tulburări de vedere, paralizii oculare, 
tulburări psihice, împreună cu alte semne endocrine ca diabet insipid; 
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lig. 27. Hipostaturà cu infantilism la o fetiță cu craniofaringiom in virstá de 16 ani 
comparativ cu o fetiță de aceeași virstà cu dezvoltare staturală si sexuală corespunzătoare 
virstei ; A) vedere din faţă; B) vedere din profil. 


obezitate sau hipogenitalism). Hipostatura poate fi descoperită şi 
la sugar, dar ea este mai evidentă după 3 — 4 ani. În mod obișnuit, 
după o perioadă de creştere normală a copilului apare o încetinire à 
acesteia, întîrzierea creşterii putind îi moderată sau accentuată. 
Aceasta se apreciază după diferenţa dintre virsta staturalá si virsta 
cronologică. Dacă încetinirea creşterii apare la o virstă mai mică, 
hipostatura la pubertate va fi mai accentuată. Ea este însoţită de 
obicei de infantilism. 

Nanismul hipofizar (deci prin insuficienţa somatotropă în primul 
rind) este armonios, bine proportionat. Ceea ce este caracteristic 
nanismului hipofizar este gracilitatea, în contrast cu aspectul robust 
al altor tipuri de nanism. Capul este mic, proeminentele osoase ale 
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feţei putin dezvoltate, fâţa rotundă cu trăsături gracile, facies pueril, 
ochii mici, rotunzi, gură şi nas mici, bărbia mică deseori retrogna- 
tism ; pielea este fină, palidă. Paloarea tegumentelor se datorește 
pe de o parte insuficienfei de hormon melanotrop, pe de altă parte 
hipovaseularizatiei tegumentelor şi anemiei (Stănescu, 1967). Uneori 
tegumentele sînt reci, uşor infiltrate prin hipotiroidie. De cele mai 
multe ori există şi un hipogonadism de origine hipofizará la puber- 
tate, cu pilozitatea capului fină şi absenţa pilozitátii axilare, pubiene 
(şi faciale la băieţi). Uneori chiar înainte de pubertate se poate 
constata o hipoplazie a organelor genitale. Țesutul adipos de obicei 
normal, dar uneori există o adipozitate ; musculatura, este slab dez- 
voltatá; scheletul gracil (fig; 28). În contrast cu nanismul hipofizar 
apar nanisme de altă natură, ca de exemplu cel din acondroplazie 
cu macrocefalie : extremități scurte, facies cruzonoid, musculatură, 
puternice dezvoltată. iu + t | 


A B 


Fig. 28. Nanism hipofizar, băiat in virstă de 14 ani: A) vedere din faţă; 
B) vedere din profil ; C) vedere din spate. 
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Diagnostieul pozitiv al hipostaturii se pune prin diferenta dintre 
virsta staturalá si virsta cronologicä care depäseste dublul deviatiei 
standard a nivelului de înălţime pentru vîrsta respectivă sau este cu 
10% mai mică decit media înălţimii pentru virsta respectivă și sex 
la o populaţie dintr-o regiune geografică anumită. 

Diagnostic diferenţial. Diagnosticul unei hipostaturi constitutio- 
nale se stabileşte pe baza curbei (graficului) de creștere în timp a 
copilului. În acest caz viteza de creştere se menţine apropiată de 
normal, curba înălţimii fiind inferioară dar aproape paralelă cu cea 
normală. Aceşti „copii cu părinţi de obicei scunzi au o dezvoltare 
psihosomatică armonioasă, dezvoltare gonadală la pubertate, inte- 
lect normal. Aceste cazuri nu sînt patologice. Au de obicei un carac- 
ter ereditar familial, dar există si cazuri sporadice. Întârzierea fiziolo- 
gică de creștere cu pubertate întârziată pune uneori probleme de diag- 
nostic diferenţial cu hipostatura hipofizară. În aceste cazuri însă 
deficitul statural nu depăşeşte 3 deviații standard. Pubertatea poate 
corecta intirzierea de creştere. În nanismul hipofizar viteza de creş- 
tere este redusă la 2 — 4 cm pe an din care cauză curba înălțimii se 
depărtează din ce în ce mai mult de aceea a normalului. Creşterea, 
continuă pînă la o vîrstă înaintată, cartilajele de creştere ráminind 
deschise mult timp peste timpul normal de închidere a lor (uneori 
chiar toată viaţa). Aspectul gracil al nanismului, cu paloare şi 
infantilism la pubertate, conduc la suspiciunea de nanism hipofizar, 
dar pentru confirmare sînt necesare examene paraclinice. Radiografia 
sell turceşti, eventual examene radiologice de contrast ca pneumoen- 
cefalografia şi angiografia sau scintigrafia pot pune în evidență 
un proces neoformativ în regiunea selară. Uneori însă sint necesare 
examene biologice, care se pot efectua numai într-un serviciu de 
endocrinologie specializat şi utilat; aceste examene constau in: 
metode directe ca dozarea hormonului de creştere (metodă diticilă, 
complicată şi cu rezultate nu totdeauna concludente) sau metode 
indirecte ca intirzierea eliminării de apă si sensibilitatea la insulină. 
Tulburările de creştere cu disarmonii marcate si caracteristice ca 
mixedemul, acondroplazia, boala Langdon Down etc. sint mai uşor de 
diagnosticat. Există hipostaturä în cazul pubertätilor preccce de tip 
cerebral sau extracerebral cînd, în primă fază, există o creştere accelera- 
ta in ináltime, apoi creșterea se incetineste prin intervenţia trenatoare 
a hormonilor sexuali, care duc la închiderea cartilajelor de creştere 
si în final acești copii rămîn hipostaturali. | 

Hipostatura din cadrul bolilor somatice cronice, carentiale, meta- 


bolice este doar un simptom însoțitor, nesemnificativ față de semnele . 


grave ale bolii de bază. 
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Prognostieul hipostaturii este in funcţie de afecțiunea de bază. 
Nanismul hipofizar „idiopatic” este compatibil cu o viață lungă 
si decesul survine prin boli intercurente. i 

Tratamentul hipostaturii si nanismului. Odată stabilită afee- 
tiunea de bază, se va tenta tratamentul etiologic, susținut şi con- 
tinuat cu tratamentul pentru hipostaturá. În cazul tumorilor intra- 
craniene din regiunea dieneefalo-hipofizará se va face ablafiachi- 
rurgicală a acestora urmată de tratament postoperator endocrin. 
Tratamentul hipostaturii propriu-zise va fi în primul rînd hormonal. 
Hormonoterapia va fi condusă timp îndelungat sub controlul unui 
serviciu de endocrinologie. Ea va consta în hormoni glandulotropi 
(somatotrop, tireotrop, corticotrop şi gonadotrop) şi hormoni peri- 
ferici (tiroidieni, testosteron si androgeni anabolici, estrogeni, corti- 
coizi şi insulină). Cele mai bune rezultate în nanismul hipofizar se 
obtin eu hormon somatotrop dar, dat fiind cá la om numai somato- 
tropul uman este activ, recoltarea si prepararea lui sint extrem de 
dificile si deci posibilităţile de utilizare sint încă foarte limitate. 
De aceea in momentul de față, in cadrul mijloacelor tera- 
peutice actuale, hormonii periferici reprezintă medicatia principală. 


HIPERTROFIA STATURALĂ SAU HIPERSTATURA 


Vorbim de un copil cu hipertrofie staturală numai cînd înălțimea 
lui depăşeşte 20% din media corespunzătoare vîrstei, sexului şi teri- 
toriului geografic în care trăieşte, cînd este peste percentila 3, ori 
depășește două deviații standard peste înălțimea medie a vîrstei lui. 

Etiologie. Există o hiperstatură funcţională, ereditară, o hiper- 
trofie staturală familială cu statură gigantoidá — care nu este o 
boală —, în care unul din părinţi sau ambii părinţi sînt înalţi. Există 
o tendință generală, ca şi la noi în ţară, de creştere a nivelului mediei 
de statură, datorită condiţiilor noi de viață pentru copii (alimentaţie, 
sport, igienă). Ceea ce ne interesează în neurochirurgie sint cazurile 
de hipertrofii staturale patologice, cauzate în primul rind de afecţiuni 
intraeraniene si, in mod deosebit, cazurile de gigantism pituitar si 
de pubertate precoce adevărată. Hiperhipofieia prepubertară sau 
pubertarä poate realiza aspecte de hipertrofie staturală. 

Gigantismul. Trebuie să precizăm de la început că gigantismul 
este un sindrom patologie caracterizat printr-o dezvoltare exagerată 
si disproportionalä în înălțime, depăşind cu cel putin 20% media, 
corespunzătoare speciei, vîrstei, sexului (Milcu, 1959). Deci, copilul 
căruia îi atribuim acest epitet; este nu numai un copil foarte înalt, 
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ci prezintă, si o serie de alte semne. D e aceea, tinerii înalţi gigantoiz 
nu trebuie să fie confundați eu gigantii, dacă ei sint proportional 
dezvoltați fizic, sexual si intelectual. În gigantism, hiperstatura este 
doar simptomul dominant. 

Gigantismul, hipertrofia staturală patologică este mai rar la 

copii decit hipotrofia staturalá nanică. Acest lucru se datorește 
în special faptului că adenoamele hipofizare eozinofile sint foarte 
rare la copii, iar celelalte afecțiuni intraeraniene, inflamatorii, trau- 
matice sau parazitare ete. duc la lezarea hipofizei cu hipopituitarism 
şi nu hiperhipofizie. În gigantism există o disproportie a capului 
faţă de înălţimea corpului. Capul este mai mie proportional cu corpul, 
extremităţile sint lungi, întrucît creşterea, se face mai ales pe seama, 
membrelor, cartilajele de creştere se închid tirziu. Maxilarul superior 
este mare. Membrele sînt lungi. Coloana vertebrală prezintă adeseori 
modificări de statică de tipul cifoscoliozei, din care cauză trunchiul 
pare mai scurt. În cazurile însoţite de hipogenitalism la pubertate 
apare forma de eunucoidism în care membrele, mai ales cele inferioare 
sint proporțional mai lungi. Există o hipertrofie musculară dar fără 
forță, cu fatigabilitate mare. Organele interne sint mari dar propor- 
tionale cu restul corpului. Uneori există hipertensiune arterială ca 
şi tulburări circulatorii care conduc la ulcere trofice ale membrelor 
(Milcu şi colab., 1952). Acest sindrom se întilneşte în cazurile de hiper- 
funcţie hipofizará, prin hipersecretie de hormon somatotrop datorită 
în special adenoamelor hipofizare eozinofile. S-au descris la copil 
şi cazuri rare de gigantism acromegalic sub vîrsta de 16 ani în cranio- 
faringioame (Rostotskaya, 1959). Aspectul acromegalic este dat de 
o creștere deformantä in grosime si lățime, somaticá si viscerală, 
mai aecentuatá la extremitáti si la cap (Mileu, 1967). 
* Patogenie. Gigantismul este produs de hipersecretia hormonului 
somatotrop care apare inainte de inchiderea cartilajelor de crestere ; 
dacă acest fenomen. apare după închiderea cartilajelor de creştere, 
hipersecretia de hormon somatotrop produce acromegalie. Totuşi, 
există la copii cazuri (desi foarte rare) de acromegalie infantilă sau 
puberală, unele chiar fără modificări de statură (Rostotskaya, 1959; 
Marcela Pitis şi colab., 1961). Dacă în perioada pubertară există o 
creștere accelerată si virsta osoasă corespunde înălţimii copilului, 
nu se pun probleme de patologie; aceasta înseamnă că maturarea 
scheletului se va face mai devreme şi înălţimea copilului nu va depăşi 
media, | | 

Hipertrofia staturală, fie prin pubertate precoce adevărată, fie prin 
sindrom adrenogenital, se caracterizează prin impregnare cu cantităţi 
mari de hormoni sexuali care pro duc în prima perioadă o accelerare 
a creşterii, însoţită însă de o accelerare și mai mare a vîrstei osoase. 
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Hormonii sexuali androgeni si estrogeni stimulează sinteza ADN gi 


ARN, accelerează creșterea cartilajului de conjugare dar in același 
timp due la calcificarea lui, ceea ce in final are drept consecinţă opri- 
rea creşterii staturale. Din acest motiv la început; asistăm la o hiper- 
statură pentru vîrstă dar cu o oprire în curînd a creşterii, datorită 
închiderii precoce à cartilajelor de creștere si deci talia definitivă 
rămîne sub medie. | 
Diagnostie. Problema prineipalá constă in a stabili dacă ne aflăm 
în faţa unui copil sau adolescent gigantoid constituțional (nepatologic), 
sporadic sau familial sau este vorba de un gigantism prin tumoră, 
hipofizară (adenom eosinofil). Pentru aceasta se va face radio- 
grafia seii turcești, articulației miinii (pentru virsta osoasă), exa- 
menul câmpului vizual, al fundului de ochi. Hipertrofia staturală 
cu pubertate precoce patologică de obicei la virste mici (sindrom 


Pellizzi) este uşor de diagnosticat — si este datorată deseori unei tu- 


mori a regiunii pineale. Gigantoizi pot fi copiii supraalimentafi, obezi 


care trebuie diferentiati de copii cu sindrom adreno-genital. 


Evoluţia gigantismului prin tumoră hipofizară depinde de evoluţia 
tumorii. | | 

Tratament. Gigantismul prin tumoră hipofizară (si aceasta este 
situaţia care ne interesează) va viza ablatia chirurgicală a tumorii 


hipofizare sau distrugerea tumorii hipofizare prin implantare pe cale 
stereotaxică de izotopi radioactivi — aur sau itriu — (Y9?, AU'%) sau 


radioterapie precum si tratament de corectare hormonal. În cazuri 
de adenoame cu dezvoltare supraselará — intervenţia neurochirur- 
gicală are indicație majoră si se va face ablatia chirurgicală urmată 
de radioterapie. Tratamentul endocrin va fi condus de un serviciu 
de endocrinologie şi va viza frenarea excesului de hormon somato- 
trop cu estrogeni, respectiv androgeni — eventual combinat cu 
radioterapie. 
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CAPITOLUL 7 


TULBURĂRI DE CRESTERE PONDERALĂ 


Date generale. Dezvoltarea greutätii corporale variazá de la un 
copil la altul; totusi, existá o medie a acestei dezvoltári raportatá 
la vîrstă şi înălțimea copilului, cu deviatii în cadrul unor limite pe 
care le considerăm normale pentru aceeaşi populaţie, distribuţie 
geografică şi vîrstă. | 

Se consideră variaţie fiziologică a greutăţii corporale a unui copil 
dacă aceasta, oscilează în jurul mediei cu o dublă deviatie standard 
sau dacă cuprinde 95% din copii cu creştere şi dezvoltare nor- 
malá (Bárbutá, 1975). Numai valorile care se îndepărtează peste 2 
deviații standard se consideră o creştere anormală. 


OBEZITATEA (HIPERPONDERALITATEA) 


Există mai multe criterii după care se poate aprecia dacă un copil 
este obez. Astfel Meyer (1965) consideră că este obez un copil care 
este prea gras pentru buna stare a lui. Alte criterii : cînd copilul cin- 
täreste mai mult de 20% peste media pentru virsta lui (Apley si 
McKeith, 1968) sau cînd greutatea lui depăşeşte a 97-a percentilă 
sau mai mult decît 2 deviații standard peste media vîrstei lui. O 
apreciere mai corectă pretinde compararea greutății copilului cu cea 
a copiilor de aceeaşi înălțime (unii copii putind avea o greutate mare 
dar fiind înalţi să nu fie graşi — alţii, dimpotrivă, pot avea o greutate 
nu prea mare pentru virsta lor, dar, fiind scunzi, să fie graşi). Un 
indiciu pentru excesul de grăsime subcutanată poate îi şi grosimea, 
pielii. În practica noastră considerăm un copil obez dacă greutatea 
lui trece cu 25—30% peste media raportată la înălţimea lui. 
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Etiologie. Cea mai obișnuită cauză a obezitátii la copil (mai ales 
in vremea noastrá) este supraalimentatia. Totusi nu toţi copiii sint 
obezi. Aceasta înseamnă că la originea, obezității stau mai multi 
factori, in special supraalimentatia care are la bază hidrocarbonate 
si grăsimi, plus o activitate subnormală, sedentarä a copilului duce 
la obezitatea simplă. Johnson si colab. (1956) arătau cá 10%, din copiii 
școlari din Boston sint obezi si că obezitatea, este mai frecventá in 
clasele sociale mai putin avute (consumü proteine mai putine si 
hidrocarbonate mai multe). La baza obezitätii se güseste uneori si 
un factor genetic. Astfel, cind ambii părinți au greutate normală, 
aproximativ 10% din copiii sub 15 ani sint supraponderali ; cînd unul 
din părinţi este obez, 40% din copiii lor sint obezi ; cînd, însă, ambii 
părinți sînt obezi, 80% din copii (Meyer, 1965). Desigur, aici trebuie 
ținut cont $i de felul alimentaţiei care contribuie la obezitatea mem- 
brilor de familie. Trebuie însă să admitem cel puţin predispoziția 
acestor copii de a deveni obezi. 

Factori metabolici. O serie de tulburări metabolice conduc la obe- 
zitatea copilului, ca de exemplu glicogenozele. Trebuie însă, menţionat 
că o serie de efecte metabolice pot fi secundare stării de supraalimen- 
taţie, care are influenţă asupra, metabolismului intermediar Si asupra 
funcției suprarenale (Wolff, 1965). 

Factori endocrini. Desigur glandele endocrine iau parte la meca- 
nismul de control al grásimii corpului si tulburările primare ale unor 
glande endocrine pot fi cauza obezității juvenile. 

Obezitatea la. copil întilnită în afecțiuni intracraniene este de cele 
mai multe ori de origine plurihormonală si pluriglandulará. Dintre 
ele cea mai tipică este distrofia adipozo-genitală sau sindromul Babinski- 
Fróhlich, care este un sindrom diencefalo-hipofizar caracterizat prin 
obezitate si infantilism genital. 

Distrofia adipozo-genitalá apare in tumori ale regiunii diencefalo- 
hipofizare si leziuni inflamatorii hipotalamice. Cele mai obisnuite 
tumori asociate cu acest sindrom sint craniofaringioamele, dar 
adenomul eromofob, glioamele hipotalamice, ganglioneuroamele si 
tumori epidermoide ale acestei regiuni pot fi de asemenea cauze 
ale ei (Arseni si colab., 1975). Leziunile inflamatoare intracraniene 
ca meningite, meningoencefalite, pot duce in stadiul postencefalitic 
la distrofia adipozo-genitalà. 

Patogenie. Mecanismul de producere a obezității în sindromul 
adipozo-genital nu este compiet; elucidat. S-a arătat că o leziune 
hipotalamică la nivelul tuberal sau posterior al hipotalamusului 
duce la obezitate. Obezitatea cu topografie caracteristică din sindro- 
mul adipozo-genital sugerează o tulburare la nivelul sistemului 
adrenergic asociată sau nu unei leziuni a centrilor afectaţi reglării 
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aportului alimentar sau mobilizării lipidice precum $i intervenția 
unor factori hormonali de tip estrogenic sau insulinic (Stănescu, 


1961). 


Manifestare clinică. Distrofia adipozo-genitală se manifestă, clinic 


prin triada : obezitate, dezvoltare gonadică insuficientă, semne neu- 
rologice (neobligatorii). Obezitatea are distribuția caracteristică in 
regiunea mamară, abdomen, solduri, regiunea pubianà, coapse. La 
bäieti aceastä distributie le dä un aspect feminin. 

Insuficienta gonadicä se manifestá prin insuficienta | dezvoltare a 
testiculelor si ovarelor. La bäieti, insuficienta gonadicä este decela- 


pilă mai devreme. Penisul mic, scurt, pare ȘI mai scurt decît în rea- 


litate fiind infundat în grăsimea, pubiană într-o cută circulară și avînd 
aspectul de „penis în nasture”. Testiculii MICI, uneori necoboriti 
uni- sau bilateral. La fete, insuficienta gonadalä este decelabilá 
abia în perioada pubertará. Glandele mamare sint nedezvoltate, 
formate numai din grăsime. Menstra nu apare. La pubertate, la am- 
bele sexe, nu apare pilozitate sexuală, vocea nu se schimbă. 

Simptome neurologice. în cazurile de origine tumorală pot coexista 
semne de HIC, modificări de cîmp vizual, iar în cele de origine infla- 
matoare — paralizii oculare, crize de epilepsie. 

Alte simptome. Pot exista si tulburări de creştere însoţite de întirziere 
a închiderii cartilajelor de conjugare. Genu valgum si picior plat se 
intilnese frecvent, precum şi diabet insipid, hiper- sau hipotermie, 
somnolentá. 

Psihic aceşti copii sint buni, sirguinciosi, blinzi, liniștiți, echili- 
brati. 

Diagnostie. Diagnosticul pozitiv al sindromului adipozo-genital se 
bazează pe examenul clinic şi paraclinic. Examenul clinic are în 
vedere prezenţa adipozitätii cu distribuţie caracteristică însoţită 
uneori și de alte semne hipotalamice ca diabet insipid, hipo- sau hiper- 
termie, somnolentä, hipogonadism cu sau fără tulburări de creștere 
si semne lezionale intracraniene, in special tulburări oculare. Dintre 
examenele paraclinice, radiografia simplă a craniului poate diagnos- 
tica un craniofaringiom cu calcificäri sau un adenom cromofob (mai 
rar la copii) cu aspect caracteristic al geli tureesti. Radiografia de 
contrast (PEG, angiografie), scintigrafia $i examenele hormonale 
vor intári diagnosticul. | 
ord Lug niet Dacă diagnosticul formei tumorale a sindro- 
du d vagin mai usor, cel netumoral lezional este 
cation. in timo. ou oate examenele paraclinice; uneori, numal 
lezional postencef PA apariţia pubertátii, diferentiazà sindromul 

alitic de cel functional, asa-numit sindrom pseudo- 
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Fröhlich. Într-adevăr, această obezitate infantilă funcţională carac- 
terizată prin hiperfagie şi evoluţie benignă mai ales în privinţa, 
hipogenitalismului reprezintă majoritatea (95 %) copiilor cu aspect 
adipozo-genital (Stănescu, 1967). 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut de asemenea cu sindromul 
Laurence-Moon-Biedl, boală eredo-familialä malformativá, care se 
manifestă prin obezitate si hipogonadism dar prezintă, în plus reti- 
nită pigmentará, poli- sau sindaetilie precum si debilitate mintală. 

Obezitatea din sindromul Cushing. Distribuţia, obezitätii in acest 
sindrom este caracteristică, deosebindu-se de cel din distrofia adi- 
pozo-genitalá. Adipozitatea este distribuită pe trunchi in jumätatea 
superioará, regiunea cervicalä si fatá. Membrele sint respectate, 
faciesul in luná pliná, vultuos, striuri (vergeturi), hipertricozá, 
hipertensiune arterială. Poate fi cauzată de o tumoră suprarenală, 
sau mai rar de o tumoră hipofizará bazofilà. 

Obezitatea simplă prin supraalimentatie cu aport mare de hidro- 
carbonate $i grăsimi, activitate subnormalá (prin grija excesivă a 
părinţilor de a nu obosi copilul). Distribuţia adipozitátii este uni- 
formá). 

Pubertatea precoce constituţională, la fete este însoţită de obicei de 
o obezitate generalizată. 

Sindromul Prader-Willi în care există un istorie de hipotonie la 
vîrsta de sugar cu obezitatea datind de la virsta de 2—3 ani. Testi- 
culii nu sint coborîti şi există o intirziere mintală. 

Prognosticul distrofiei adipozogenitale este in functie de cauza ei. 
Prognostieul vital este rezervat în cel lezional tumoral şi bun în cel lezio- 
nal netumoral. Prognostieul functional bun în cel functional, benign. 

Traiamentul vizeazá pe de o parte procesul intracranian, pe de 
altă parte tulburările endocrine. În forma tumorală se va face abla- 
tia tumorii, completată postoperator de tratament hormonal de 
substituție cu tiroidá, gonadotropi şi sexuali. În forma netumoralà 
lezională si funcţională ca dealtfel în toate formele de obezitate, se 
va institui un tratament hipocaloric pe bază de legume si fructe si 
eventual anorexice, Se vor administra hormoni tiroidieni; se re- 
comandă cultura fizică, 


STÁRILE HIPOPONDERALE, EMACIEREA 


Media de greutate corporală la copii prezintă deviatii minore in 
plus sau in minus, pe care le socotim obisnuite, in cadrul normalului. 
Se consideră cá un copil are o greutate scăzută dacă greutatea lui apa- 
re numai la 20 —30% din copiii de vîrsta lui. Dacă greutatea corpului 
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entru virsta lui sau este sub 3 percen- 
standard sub greutatea l a ies sa, 
ideră că este emaciat. Aprecierea greutăţii copilului după 
mta duse intr virsta lui nu este corectă sau e uc 
este insuficientă. Trebuie să corelăm greutatea cu ină, deg Jui. 
Aprecierea emacierii se poate face şi prin dispariţia țesutului adipos 
NA. Cauzele emacierii sint multiple. In cadrul tulbură- 
rilor de creştere în greutate, cele mai obişnuite sînt stările de sub- 
ereutate prin aport insuficient de alimente sau chiar lipsa aportului 
de alimente. Acest lucru se întîmplă la sugarul cu vomismente dato- 
ate foamei, stenozei pilorice, stenozei duodenale, in caz de acidozá 
renală, malformații de gură de lup (palatoschizis), HIC. În alte cazuri 
lipsa aportului alimentar se datorește absorbției intestinale scăzute 
prin tranzit intestinal accelerat, diaree, steatoree. Alte cauze ale 
emacierii sint datorate tul- 
burărilor de metabolism în di- 
ferite afecţiuni ca diabet za- 
harat, hipertiroidie lipodis- 
trofie progresivă. In fine, o 
serie de afecțiuni diverse ca 
boala congenitalä à cordului, 
astm bronsie, infectii cronice 
(amigdaliene, adenoidiene, tbe 
pulmonar sau osteoarticular) 
sînt însoțite de stare de e- 
maciere. Starea de casexie 
este deseori consecinta vomis- 
mentelor si deshidratärii in 
stadiile finale ale tumorilor 
cerebrale si à altor procese 
expansive intracraniene, sau 
urmarea vomismentelor si 
deshidratärii in stadiile pre- 
operatorii (fig. 29). O emaci- 
ere diencefalicä specială este 
casexia prin tumoră hipotala- 
mică la sugar si copii, descrisà 
de Russel (1951), care este o 
4 afecțiune rară, Tumora hipo- 

Fig. 29. Caşexie prin subalimentalie datorita TAlaMmică anterioară realizează 
vomismentelor din HIC; A) preoperator; là SUgar şi copil mie un sin- 
B) postoperator drom casectic progresiv fără 


este cu 20% sub media ] 
tile sau peste două deviații 
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tulburări de creştere, însoţit de hipertactivitate, euforie Şi irascibi- 
litate la care se pot asocia tulburări de reglare termică, tulburări 
ale tensiunii arteriale, ale sudatiei si hipoglicemice. În faza finală pot 
apărea semne de HTC oftalmoscopice, apetit păstrat sau hiperfagie (deci, 
deși uzeazá de un regim hiperealorie, slăbese pe zi ce trece). A fost în 
observaţia noastră un asemenea caz la care s-a prelevat un fragment din 
tumoră şi histopatologic s-a verificat a fi un astrocitom. Cazul à 
fost studiat în colaborare cu Institutul de endocrinologie şi publicat 
(Stănescu si colab., 1966). Faţă de alte casexii hipotalamice cunoscute 
din literatura de specialitate, cazul nostru prezenta o serie de particu- 
laritäti dintre care cea principală era prezenta diabetului insipid 
confirmat prin proba setei si a supraîncărcării cu clorură de sodiu. 
Examenul histochimic al tesutului subeutanat a pus in evidentá 
o reacţie cromafinä intensă cu probabil rol de mobilizare într-un fel 
exagerat a lipidelor. Casexie hipofizară de tip panhipofizie la copil 
nu am întîlnit. 

Tratamentul emacierii este în primul rînd cauzal, apoi de substi- 
tutie și simptomatic. Ori de cite ori se va putea face un tratament 
etiologic acesta va fi tintit. În caz de tumoră hipotalamică, în majori- 
tatea cazurilor ablatia totală a tumorii nu este posibilă. HIC (dacă 
există) va fi tratat prin intervenţia de drenaj extracranian de LCR cu 
valvă automată si radioterapie. Se va institui un tratament de supraali- 
mentare eu proteine, glucide si vitamine. Tratamentul hormonal de 
substitutie, indicat de către un serviciu de specialitate, va consta 
in administrarea de cortizon, urmat de ACTH, testosteron cu efect 
anabolizant, insuliná. 
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CAPITOLUL 8 
TULBURĂRI ALE DEZVOLTĂRII SEXUALE 


Date generale. Dezvoltarea sexuală cu apariţia pubertátii variază 
în timp, în funcţie de o serie de factori ca teritoriu geografic, alimen- 
tatie, sex, constituţie, exerciţii fizice eto. 

in ultimul timp, in general ca şi la noi în ţară, există o tendinţă 
de apariţie mai devreme a pubertätii ea şi creşterea mediei de înăl- 
time. Primele semne ale pubertátii apar la fete la 10—11 ani. Men- 
struatia apare in medie între 12—13 ani, variațiile fiziologice fiind 
între 10—17 ani. La băieţi dezvoltarea sexuală se produce între 13— 
15 ani (Pitis Marcela şi colab., 1960). Apariţia pubertátii înainte de 
8 ani la fetite si inainte de 10 ani la bäieti este patologicá, ca si 
intirzierea aparitiei pubertátii dupá 17 ani la ambele sexe. 

Absenta sau întârzierea pubertátiü se poate constata in anumite 
condiţii. Există o întârziere constituțională a apariţiei perioadei puberta- 
re, care ulterior se va desfășura normal. Întârzieri ale dezvoltării sexuale 
se întîlnesc într-o serie de afecțiuni somatice ca : boli cardio-vasculare 
congenitale si dobindite, infecţii cronice, diabet zaharat, afecţiuni 
renale cronice, subalimentatie. Pubertatea poate lipsi într-o serie de 
afecțiuni primitive ale gonadelor, ca disgeneziile gonadale. Astfel : 
sînt : sindromul Turner la fete cu hipotrofie staturalá, torace în scut, 
git palmat, organe genitale interne si externe infantile, agenesie 
gonadică, gonadotrofine urinare crescute, cu formula cromozonică 
sexuală XO ; sindromul Klinefelter la băieţi cu testicule mici (atrofie 
testieulará cu scleroza tubilor seminali si hiperplazie leydigiană, 
azoospermie, hipertrofie staturală, ginecomastie, hipopilozitate, go- 
nadotrofine urinare crescute, scăderea 17 -cetosteroizilor urmari. 
Formula, cromozomicà sexuală este XXY —discordantă inire sexul 
cromozomial nuclear si cel gonadic; anorhifie; anovarie etc. 

Ceea, ce interesează însă in afecțiunile neurochirurgicale este pu- 
bertatea intirziatà prin afecţiuni ale sistemului diencefalo-hipofizar. 
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De obicei, aceastá intirziere sexualá nu 
apare singură, ci asociată cu alte tul- 
burări hormonale, precum şi semne di- 
encefalice, care se manifestă sub formă, 
de tablouri pluriglandulare ca infantilo- 
nanism, sindrom adipozogenital, înso- 
tite de semne neurologice. Asemenea 
aspecte pot fi intilnite in craniofarin- 
gioame, tumori hipofizare sau în stări 
postencefalitice, excepţional posttrau- 
matice (fig. 30). Ceea ce deosebeste 
însă această intirziere gonadalá faţă 
de afecțiunile gonadice primare este ab- 
senta sau nivelul scăzut al gonadotro- 
finelor urinare şi existenţa tulburărilor 
intracraniene evidenţiate anamnestic, 
clinic sau paraclinic. 

Tratamentul intirzierii dezvoltării go- 
nadice, în cazul proceselor expansive 
intracraniene, este mai întîi chirurgical, 
urmat de tratament hormonal (condus 
de un serviciu de endocrinologie) cu hor- 
mon luteinizant, hormon androgen res- 
pectiv foliculinostimulant sau tratament pig. r30: rire sekuaik cur Nue 
de substitutie cu estrogen. fantilo-nanism intr-un caz de cra- 

Pubertatea precoce (sinonime:. pre-  niofaringiom (fetiţă in virstä de 
cocitate sexualá, macrogenitosomie pre- 10 snp. 
coce). Prin pubertate precoce se înţelege 
apariția precoce a caracterelor sexuale secundare, creșterea iniţială 
exagerată în înălțime urmată de statură sub medie prin închiderea 
precoce à Cartilajelor de conjugare, diferențiere osoasă precoce (Pitis 
Marcela și eolab., 1960). Unii autori printre care şi Danovsky (1962) fac 
o deosebire între pubertate precoce propriu-zisă sau adevărată in care 
există o maturare a gonadelor cu formare de spermatozoizi şi respec- 
tiv ovulafie si pseudopubertate precoce cu apariţia caracterelor sexuale 
secundare, dar fără maturatia gonadelor. De aici rezultă cá puber- 
tatea precoce înseamnă apariţia manifestărilor de maturatie sexuală 
in avans față de vîrsta la care ea devine evidentă in mod obişnuit, 
intr-o anumită zonă geografică, la o anumită populaţie si sex. 

__De obicei mărirea penisului la băieţi şi dezvoltarea sînilor la fete 
inainte de virsta obișnuită atrag atenţia părinţilor. Dar precocitatea 
sexuală este prezentă, reală, numai dacă în final există o maturafie 
acceleratá à gonadelor cu producere de spermatozoizi, respectiv 
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ovulatie cu apariția menstrelor. Maturatia precoce a organelor geni- 
tale extragonadale cu apariţia caraeteristicilor sexuale secundare 
fără producere în final de gameti trebuie să fie numitá pseudopreco- 
citate sexuală (Danovsky, 1962). În timp ce pubertatea precoce ade- 
väratä se datoreşte unor tulburări centrale diencefalo-hipofizare sau 
epifizare, pseudopubertatea precoce rezultă dintr-o producere excesivă 
de hormoni sexuali (androgeni sau estrogeni) prin hiperplazie ori 
tumoră corticosuprarenală sau prin tumori gonadice testiculare sau 
ovariene. 

Pubertatea precoce de origine cerebrală. Cele mai frecvente cazuri 
de pubertate precoce în afecţiuni neurochirurgicale sînt observate în 
cazurile de tumori ale regiunii pineale şi tuberculi mamilari. 


Pubertatea precoce pineală (sinonim cu macrogenitosomia  epifi- 
zará sau sindromul Pellizzi) este un sindrom caracterizat prin 
tumora, epifizară cu hipertrofie somatică și maturatie sexuală pre- 
coce, în dezacord cu vîrsta bolnavului (Milcu, 1959). Incidenta macro- 
genitosomiei pineale este de 3—4 ori mai mare la báieti decit la fete ; 
dupá unii apare exclusiv la báieti (Lagarde, 1964). Freeventa mult mai 
mare a acestui sindrom la băieţi este legată de însăși frecvenţa mult 
mai mare a acestor tumori la băieţi decit la fete. Trebuie însă să 
subliniem că de la, descoperirea, de către Pellizzi în 1910 a sindromului 
de macrogenitosomie precoce consecutivă unui pinealom, s-a atribuit 
mult timp acestui sindrom rolul esenţial de traducere clinică a tumo- 
rilor epifizare. Odată însă cu acumularea de cazuri de tumori pineale, 
trebuie să recunoaştem că numai o parte din aceste tumori sint 
insotite de pubertate precoce. Maerogenitosomia precoce pineală 
este atribuită actualmente unei atingeri a centrilor diencefalici si 
in special a regiunii infundibulo-hipofizare. Aprecierea cá tumorile 
pineale, distrugind glanda pinealá, deci parenchimul secretor al fac- 
torului inhibitor sexual epifizar, ar provoca eliberarea gonadei si 
începerea maturării nu este verificată 

Kitay (1954) arăta că tumorile care distrug pineala sînt observate 
mult mai frecvent la pacienți cu pubertate precoce, furnizind o 
bazá pentru teza cá pineala este un inhibitor al hipotalamusului $i 
al dezvoltärii sexuale. Existenta unui factor inhibitor sexual in epi- 
fiză rămîne nesigură pînă ce nu a fost pusă în evidenţă în singe sau 
umori (Milcu şi Postelnicu, 1962). O explicaţie neurologică susține că 
tumora pineală acţionează prin compresiunea asupra hipotalamusului, 
asupra, pereţilor ventriculului III sau direct prin hidrocefalie şi hiper- 
tensiune intraeranianá (Heuyer si colab., 1931; Stotijn si Nauta, 
1950). Aceastá compresiune fie stimuleazá ariile liberatoare de gona- 
dotrofine fie produce o inhibitie a acestora. Mileu (1967) apreciazá 


că patogenia neuroendocrină a macrogenitosomiei pineale este mai 
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corespunzătoare. Acţiunea distructivă, inhibitorie sau stimulantă 
a tumorilor pineale sau hormonilor pineali se poate exercita pe centrii 
endocrino-secretori ai epifizei si hipofizei, pe tractusul hipotalamo- 
hipofizar $i epitalamo-hipotalamo-pineal. Pe baza experienței 
noastre neurochirurgicale putem afirma că tumorile regiunii pineale 
se însoțesc mai des de pubertate precoce în cazuri de teratoame ale 
acestei regiuni, urmînd apoi glioamele și numai în cirea 15% de pi- 
nealoame adevărate” ca structură histologică. De aici trebuie să 
tragem concluzia că macrogenitosomia precoce, în caz de tumoră a 
regiunii pineale, este un sindrom de localizare si nu de secreție, 
întrucît o serie de tumori pineale se traduc prin hipogonadism și 
panhipopituitarism. 

Alte tumori intracraniene care pot da macrogenitosomie precoce sint 
hamartoamele (Seckel si colab., 1949; Heuyer şi colab., 1931; McCul- 
lagh si colab., 1960) ca şi unele adenoame pituitare și teratoame ale 
creierului secretind gonadotropine (Bruton şi colab., 1961). j 

Unele afecţiuni congenitale sau cîștigate ale sistemului nervos central 
pot fi însoţite de macrogenitosomie precoce. Lowrey $i Brown (1951) 
citează sugari și copii cu malformații congenitale ale creierului ca 
porencefalie si hidrocefalie, însoţite sau nu de convulsii şi care după 
ei ar reprezenta 20%, din copiii cu precocitate sexuală. Acest procen- 
taj ni se pare exagerat. 

Unele infectii bacteriene sau virale ca meningite, encefalite pot duce, 
în faza sechelară, la maturatie sexuală precoce. 

Displazia fibroasă (sindromul Allbright) este însoţită de puber- 
tate precoce. Displazia fibroasă este caracterizată prin triada : osteită 
fibroasă diseminatá, arii pigmentate şi disfunetie endocrină cu puber- 
tate precoce. Există însă si forme incomplete și abortive. Puber- 
tatea precoce din displazia fibroasă este o pubertate precoce de tip 
Cerebral” deoarece se consideră că lezarea sau compresiunea re- 
giunii diencefalo-hipofizare se datorese îngroşării si deformării bazei 
craniului prin leziuni de displazie fibroasă. Examenele de laborator 
arată fosfatazele alcaline crescute, fără modificări ale valorilor cal- 
cemiei și fosfatemiei. 

Manifestările clinice ale pubertátii precoce de tip ,,cerebral" 
constau in urmátoarele : 

Macrogenitosomia precoce. Se manifestă la băieţi prin mărirea 
testiculelor si penisului, prostatei si veziculelor seminale, prin apa- 
rifia de pilozitate pubianá axilară si facială, schimbarea vocii, dez- 
voltarea de spermatozoizi. La fete, pubertatea precoce incepe cu 
maturarea ovarelor si a celorlalte organe genitale interne, apoi dez- 
voltarea sinilor si mameloanelor, care este urmată de apariţia pilo- 
zitátii pubiene şi axilare și in final, apariţia menstruației. De multe 
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Fig. 31. Macrogenitosomie precoce la un băiat in vîrstă de 9 ani cu tumoră de tuber- 

culi mamilari ; aláturi pentru comparatie un báiat de aceeasi virstá. A) aspect pubertar 

al fetei; B) cresterea acceleratä in ináltime si pubertate precoce; C) organele genitale 
externe (detaliu). 


ori nu apare instinctul sexual, dar existá si cazuri de masturbatie 
si chiar practicarea de raporturi sexuale (Milcu, 1967). 
Macrosomia. În prima fază, creşterea în înălțime este accelerată, 
astfel încât copilul ia înfățișarea unui tinăr sau tinere pubere. Dar 
cu timpul, pe măsura evoluţiei bolii, creşterea se incetineste prin 
intervenţia, trenatoare a hormonilor sexuali, care duc la închiderea 
cartilajelor de creştere şi în final acești copii pot rămîne hipostatu- 
rali (fig. 31). 
Examenele de laborator hormonale arată indicii de maturatie 
sexuală, adică prezenţa gonadotropinelor in urină şi secreția de 
estrogeni, progesteron, pregnandiol, androgeni, Ll-oxisteroizi ȘI 
17-cetosteroizi. Valorile nu întrec caracteristicile normale de la adult. 
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Ín multe cazuri semnele de distrofie somato-sexualá pot constitui 
un timp singura manifestare a bolii şi numai ulterior să, apară semne 
neurologice ca de tumoră intraeranianá. Acestea constau in fenomene 
de hipertensiune intracranianä, care în cazul tumorilor regiunii 
pineale se datorese astupării de către tumoră a anusului apeductului 
Sylvius si deci blocarea scurgerii LCR din ventriculul III prin 
apeduct în ventriculul IV sau, mai rar, chiar măririi procesului inlo- 
cuitor de spaţiu; semne de localizare care constau în sindromul 
Parinaud, sindromul Argyll- Robertson, hipoacuzie prin compresiunea 
tubereulilor evadrigemeni superiori ete. 

Diagnosticul pubertätii precoce. Prima problemä care se pune este 
recunoașterea pubertátii precoce. Danovsky (1962) apreciazá cá dez- 
voltarea unei pubertáti inainte de virsta de 8 ani la fete $i 10 ani la, 
băieţi poate fi considerată ca pubertate precoce. Aici se încadrează, 
pubertatea precoce constituțională familială care este de fapt, o puber- 
tate accelerată normală, dar apare cu 2—3 ani înaintea vîrstei obis- 
nuite, ținînd cont de zona geografică, populația respectivă şi sex. 
Aceste cazuri nu sînt patologice. Maturatia sexuală şi creşterea so- 
matică urmează aspectul normal, dar sînt accelerate. Spermatogeneza 
si ovulatia se dezvoltă normal si reproducerea este posibilă. Valorile 
gonadotropinelor si 17-cetosteroizilor sint normale, dar carcteris- 
tice adultului. Circa 50% dintre cazurile de „pubertate precoce” 
sint constituționale și acestea sint mai frecvente la fete decit la 
băieți. A doua problemă de diagnostic care se pune este de a preciza 
dacă este vorba de o pubertate precoce adevărată sau pseudo-pubertate. 
De la început trebuie să remarcăm cá sugarii si copiii care prezintă 
macrogenitosomie precoce din timpul perioadei neonatale au mai 
degrabă o hiperplazie si mai rar o tumoră corticosuprarenală decit 
o cauză cerebrală. Desigur, la băieţi se va examina dacă testiculii 
sint măriţi în concordanţă cu mărimea penisului. În cazul cînd tes- 
ticulii nu sint dezvoltați corespunzător este vorba de o pseudopuber- 
tate precoce. O precocitate sexuală la fete este mai rar de origine 
cerebrală; dacă apare la vîrsta mică, are cele mai multe şanse să fie 
pseudopubertate precoce; băieţii prezintă mai deseori pubertate 
precoce de tip ,,cerebral" mai ales prin tumori. 

Pseudopubertatea precoce ca aspect al hiperfuncfiunii corticosupra- 
„renale poate fi spontană sau iatrogenică. La băieţi, pseudopreco- 
citatea sexuală este de tip adrenogenital, adică ‘eu macrogenito- 
somie precoce — cu mărirea penisului fără mărirea dimensiunii testicu- 
lelor și cu absenţa spermatogenezei. La fete, dacă apare prenatal dă 
naştere la pseudohermafroditism sau masculinizare, care dacă nu 
sint tratate, provoacă apariţia timpurie a pilozitätii sexuale. Faptul 
că există o producţie deficitară de 11-oxisteroizi are drept conse- 
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eintá o producţie crescută de hormon adrenocorticotrop (ACTH); 
cortexul suprarenal se hipertrofiazá si secreția de 11-oxisteroizi ereste 
aproape piná la normal, in timp ce secretia de steroizi adreno-andro- 
genici creste peste normal. În stadiile timpurii existi de obicei o 
hiponatremie. Hormonii androgeni si 17-cetosteroizi sint deseori 
la valori mai mari ca la adulti. Sindromul adrenogenital iatrogenic 
poate rezulta dintr-o administrare de testosteron, progesteron sau 
alti steroizi administrati mamei in timpul sarcinii sau ulterior copi- 
lului. 
Sindromul Cushing prin hiperplazie sau tumora de cortex supra- 
renal la băieţi poate fi o cauză a precocitätii sexuale, prin exces de 
secreție de steroizi androgenici. În acest caz, pe lingă mărirea peni- 
sului şi întârzierea creșterii testiculilor apare obezitatea trunchiului, 
pletora, hipertensiunea arterială. 
Pseudoprecocitatea sexuală apare in tum 


sau ovariene. 
Odatà stabilit cá ne aflám in fata unei pubertáti precoce adevárate, 


trebuie să eliminăm în primul rind diagnosticul de pubertate precoce 
constituțională care se poate face numai prin excludere, după ce s-au 
efectuat examenele de specialitate pentru un proces expansiv intra- 
cranian. Dacă aceste examene sint negative, ele se vor repeta în 
timp şi numai după o perioadă suficient de lungă poate fi exclusă 
cu siguranţă posibilitatea unei afecţiuni intracraniene. 

Evolutia şi prognosticul pubertätii precoce sint în functie de etio- 
logie. În caz de tumori ale regiunii pineale mai ales , prognosticul 
este destul de rezervat intrucit aceste tumori sint greu abordabile, 
dau mortalitate operatorie destul de mare si afară de pinealoamele 
propriu-zise tumora este putin sensibilá la radioterapie. 

Tratamentul este in primul rind cauzal. Chirurgical, se va face 
ablatia tumorii intracraniene respectiv a tumorii de cortex supra- 
renal, a tumorii gonadale (după caz). În unele cazuri de tumori 
intracraniene ale regiunii pineale însoţite de fenomene de HIC se vor 
aplica operaţii de drenare a LCR — cu valve automate sau drenaj 
ventriculo-cisternal Torkildsen. Tratamentul chirurgical direct al 
tumorii pineale se va tenta numai cind bánuim o tumorá bine deli- 
mitatá. Cum majoritatea acestor tumori sint infiltrante si profunde 
si eum uneori aceste tumori disemineazá pe cale lichidianá, se va 
recurge după rezolvarea HIC la radioterapie, (pinealoamele propriu- 
zise fiind radiosensibile). Se poate tenta si implantarea de izotopi 
radioactivi (Itriu 90) pe cale stereotaxică. 

Tratamentul substitutiv endocrin va corect 
entele hormonale, copilul fiind adresat — pentru luar 
şi tratament — unui serviciu de endocrinologie. 


ori gonadale testiculare 


a în primul rind defici- 
e în evidenţă 


138 


CE Scanned with OKEN Scanner 


BIBLIOGRAFIE 


BRUTON O. C., MARTZ D. C., GERARD E. S., J. Pediat., 1961, 59, 719. 

DANOVSKY T. S., Clinical endocrinology, vol. I, Williams and Wilkins, Baltimore, 
1962. 

HEUYER G. LHERMITTE J., VOGT C., Rev. neurol., 1931, 2, 194. 

KITAY J. Ll, J. clin. Endocrinol. Metab., 1954, 14, 62. 

LAGARDE J., Contribution à l'étude des pinéalomes à forme d'insuffissarce anté-hypc].l y- 
saire chez l'enfant, 'Thése, Lyon, 1964. 

LOWREY G. H., BROWN T. C., J. Pediat., 1951, 38, 325. 

Mc KULLAGH E. P., ROSENBERG H. S., NORMAN N,, J. clin. Endocrinol., 196^, 
20, 1286. 

MILCU ST. M., Bolile endocrine. Tralal de medicină internă, vol. VI, Bucureşti, Edil. 
medicalá, 1959. 

MILCU ST. M., Endocrinologie clinică, Edit. medicală, Bucureşti, 1967. 

MILCU ST. M., POSTELNICU D., St. cerc. endocrinol., 1962, 13, 119. 

PITIS MARCELA, STÁNESCU V., BURDEA M., Palologia glandelor endocrine in 
copilărie, in Pedlalría, vol. II, Edit. medicală, Bucureşti, 1960. 

STOTIJN C.P.J., NAUTA W.J.H., J. nerv. ment. Dis., 1950, 111, 207. 


CE Scanned with OKEN Scanner 


CAPITOLUL 9 


TULBURĂRI DIGESTIVE ÎN CADRUL AFECȚIUNILOR 
NEUROCHIRURGICALE LA COPIL 


În cadrul afecţiunilor neurochirurgicale la copil apar o serie de 
tulburári digestive privind aportul alimentar, ca anorexia si hiper- 
fagia, tulburári ale motilitátii tubului digestiv ca tulburäri de deglu- 
titie, vomismente, constipatie precum si hemoragii digestive. Toate 
aceste simptome apar destul de frecvent în patologia infantilă in 
iain afectiuni; ele pun tocmai de aceea o serie de probleme diag- 
nostice. 


DATE ANATOMO-FIZIOLOGICE 


Aportul alimentar adeevat mentine homeostazia chimicá. Reactivi- 
tatea alimentară este determinată de starea de depletie metabolică 
care se manifestă clinic prin foame. Printre factorii humorali cu rol 
în reactivitatea alimentară sînt metabolismul glucidic, proteic şi 
lipidice, dintre acestea rolul principal fiind deţinut de glicemie. Cres- 
terea, glicemiei inhibă reactivitatea alimentară în timp ce hipogli- 
cemia o mărește. Instinctul alimentar are un centru reflex în hipo- 
talamus cu cele 2 laturi ale sale: centrul foamei, situat în aria late- 
rală si centrul satietätii situat în nucleul ventromedian al hipotala- 
musului (Groza, 1974). În reglarea ingestiilor alimentare există două 
mecanisme (Weil si Bernfeld, 1954): un mecanism subcortical esen- 
tial care reglează procesul caloric indispensabil proceselor vitale si 
un mecanism cortical discriminator, dobindit, care la individul normal 
pare să domine mecanismul hipotalamic de bază. Procesul diseriminator 
dispare atunci cînd o leziune hipotalamică întrerupe conexiunile cortico- 
hipotalamice şi are ca urmare hiperfagia sau anorexia bolnavului 
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hipotalamic. Faptul că în hipotalamus se află centrul alimentar explică 
şi tulburările acestui centru în leziuni ale hipotalamusului. Refuzul 
alimentar se manifestă prin anorezie, aportul alimentar exagerat 
prin hiperfagie. 

Deglutiţia care se efectuează în 3 timpi: bucal, faringian $i eso- 
fagian, are un centru bulbar cu eferenfe de la nucleul ambiguu. În 
neurochirurgie important este timpul doi al deglutitiei, intrucit in 
diferite afec(iuni si suferinte ale trunchiului cerebral tocmai acest 
timp este cel mai afectat. 

Vomismentele. În cursul actului de vomă se produce o contracție 
a diafragmului şi muşchilor abdominali, mișcări antiperistaltice ale 
duodenului şi jejunului, un hiperperistaltism piloric însoţit de con- 
iractii peristaltice ale corpului stomacal cu relaxarea cardiei. Toate 
acestea. duc la o eliminare explozivă pe cale buealá a continutului 
gastric şi uneori $i duodenal. În acelaşi timp glota este închisă pentru 
a feri pătrunderea conţinutului gastric în trahee iar ridicarea vălului 
palatului împiedică — cel puţin parţial — pătrunderea acestui con- 
tinut în cavitatea nazală. Vomismentul este declanşat în majoritatea 
cazurilor reflex. Centrul reflexului vomei este în bulb, in apropie- 
rea centrilor respirator, vasomotor si salivar, ceea ce explicä reac- 
tiile vegetative care însoțesc vomismentele. 

Constipatia apare datoritá fie incetinirii motilitätii colonului, fie 
unei tulburări a defecatiei de tip retenţie. În cadrul tulburărilor 
digestive, importantá este prima cauză. 

Hemoragiile si ulceratiile. Hipotalamusul prin localizarea anatomicä 
a structurilor vegetative (simpatic din hipotalamusul posterior Si 
parasimpatie din hipotalamusul anterior) asigurá un echilibru 
functional între aceste două sisteme. Dezechilibrul produs printr-o 
disfunetie funcțională sau organică a hipotalamusului poate duce la 
ulceratii gastrice prin predominanfa parasimpaticului sau hemoragie 
digestivá prin predominanta simpaticului. Hipotalamusul exereità 
un control si asupra, hiperaciditätii şi secretiei pepsinei, iar disfunetia 
ei intervine si prin acest mecanism la producerea ulceratiilor diges- 
tive. 


TULBURÁRI DE APORT ALIMENTAR 


Anorexia din afectiunile neurochirurgicale este o anorexie simp- 
tomaticá — adică, este un simptom din cadrul tabloului clinic al bolii. 
Trebuie deosebită, anoreæia adeväratä—adicà lipsa, de poftá de min- 
care, de pseudoanoreaia (anorexia falsă), cum sînt tulburările de 
deglutitie din afecțiunile de trunchi cerebral (tumori sau encefalite 
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predominant bulbare), malformații bucofaringiene (palatoschizis) 
sau la sugari prematuri, debili congenitali care nu au fortá suficientà 
să se alimenteze ete. Astfel, în tumorile de trunchi cerebral eu tul- 
burári de deglutiţie, copilul se plinge de foame, dar neputând înghiţi 
alimentele, acestea trecînd si în trahee — îi produc tulburări de res- 
piratie cu anxietate consecutivă pentru care motiv refuză alimentele. 
Etiologia anorexiei în patologia infantilă este foarte variată. Ea 
poate fi cauzată de greşeli de alimentaţie fie supraalimentatie cu 
mese prea frecvente sau hiperzaharate, fie subalimentatie, dispepsii 
acute, deshidratare acută, boli infecțioase acute, boli infecțioase 
cronice, dintre care tuberculoza este pe prim plan, afecţiuni hepatice, 
avitaminoze, hipovitaminoze B şi C, hipervitaminoze A şi B, anemii, 
constipatie. Amintim $i anorexia mintală, considerată pînă nu demult 
echivalentă cu anorexia histericá. Azi anorexia mintală este conside- 
rată de majoritatea autorilor ca un simptom care poate fi întilnit în 
aproape toate categoriile psihiatrice. Trebuie subliniat faptul că 
în anorexia mintală, există o simptomatologie endocrină — de ori- 
gine hipotalamo-hipofizară, dar aceasta este secundară tulburării 
principale care este lipsa aportului alimentar (Ajuriaguerra, 1974). 
Deci tulburarea psihică primară poate duce piná la casexie, cu feno- 
mene hipofizare ireversibile in cazurile de nealimentare prelungită. 
Anorexia de origine hipotalamică este întilnită în leziunile posten- 
cefalitice, în sindroamele caşectice din tumorile regiunii hipotalamice 
si ale ventriculului III precum şi în traumatismele craniocerebrale 


severe. 
In afectiunile neurochirurgicale cu procese intracraniene, anorexia 


progresivá posttraumaticä — de a le asigura aportul alimentar adec- 
vat — pentru ca această casexie să nu devină ireversibilă. Mentio- 
năm că această eventualitate este mult mai rară, la aceşti copii in 
majoritatea cazurilor predomină hiperfagia. Anorexia apare în pro- 
cese expansive intracraniene în perioada de stare, mai ales în cele de 
origine inflamatorie (abcese cerebrale) — dar în special în stadiile 
finale ale bolilor neurochirurgicale. În afară de unele tumori cerebrale 
ale regiunii hipotalamice şi de ventricul III, copiii nu prezintă ano- 
rexie în tumorile cerebrale. " 

Hiperfagia. Ingerarea unei cantităţi exagerate de alimente poate fi 
intilnitá într-o serie de afeetiuni neurochirurgicale. Hipertagia, pe 
lingá cazurile de supraalimentare a unor copii pe un fond constitu- 
tional sau nu, devenită obicei — este prezentă si in unele cazuri de 
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disfunetie sau leziune hipotalamicä, care intrerup conexiunile cortico- 
hipotalamice. Hiperfagia in asemenea cazuri este mai frecventă decit 
anorexia. 

Hiperfagia ca foame morbidá apare mai ales in perioada de remi- 
siune si de convalescentä a traumatismelor cranio-cerebrale severe, 
ca si în unele afecțiuni ale regiunii hipotalamohipofizare, postencefa- 
litică sau tumoralá, putindu-se traduce clinic prin sindromul adipo- 
zogenital, mai rar prin sindromul Russel cu cașexie, hiperkinezie, 
euforie, tulburări de vedere prin tumoră de hipotalamus anterior 
(Stănescu şi colab., 1966). 

Hiperfagia are un rol important în producerea obezității. Ea tre- 
buie privită atît sub aspectul comportamentelor alimentare în raport 
cu cel ce ingerează, dar si în raport cu cel ce hrăneşte copilul, adică 
al mamei grijulii de a-şi alimenta cît mai bine copilul, formindu-i 
un obicei de a mînca mult la un copil cu potential de obezitate. În 
cazurile unde există însă o bază organică, o disfunetie hipotalamică, 
hiperfagia nu este cauza obezității ci un simptom în cadrul tulburării 
subiacente (Bruch, 1969). Hiperfagia este în asemenea cazuri deter- 
minatá de obicei de o leziune bilaterală a nucleului ventro-median, 
ducind la producerea obezității hipotalamice. 


TULBURĂRI ALE MOTILITĂȚII TUBULUI DIGESTIV 


Tu lhurările de deglutitie, în afecțiunile neurochirurgicale, ca dealtfel 
în toată patologia infantilă, sint semne de mare gravitate. Trebuie 
să deosebim tulburările de deglutitie locale datorate unor procese 
laringo-faringiene ca tumori, procese tuberculoase etc., de tulburări 
centrale prin leziuni bulbare (tumora sau encefalita de trunchi cere- 
bral) sau suferinţa de trunchi cerebral (come). În comă, tulburarea 
de deglutitie cu diferitele ei grade, este expresia profunzimii comei 
şi traduce suferinţa centrilor vitali. Paralizia vălului in difterie şi în 


botulism este o paralizie centrală, bulbară la care în difterie contribuie 


si leziunea locală de disfagie prin angina difterică cu false membrane. 

Vomismentele, prin frecvenţa lor în patologia infantilă constituie 
un simptom important atit prin problemele de diagnostic pe care le 
pun uneori ca şi prin deshidratarea la care duc, datorită pierderilor 
de apă si electroliți. 

Vomismentele din hipertensiunea intracranianä se manifestă cla- 
sic dimineaţa pe stomacul gol, fără efort, spontane, fără greață, 
provocate uneori de schimbările de poziţie ale capului, insotind exa- 
cerbarea matinalà a cetaleei. În practică, însă, vomismentele matinale 
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in jet, repetate, caracteristice pentru vomismente cerebrale, au numai 
rareori acest aspect. De cele mai multe ori sint în relaţie cu alimen- 
tarea copilului, acesta vomitind imediat după ingerarea alimentelor. 
Vomismentele repetate duc la deshidratarea copilului ea si la o scá- 
dere rapidă a greutăţii corporale, acestea fiind cu atit mai grave cu 
cît copilul este mai mic. Dar deshidratarea produsă prin vomismente, 
care nu rareori sint însoţite de greturi, poate duce si la ameliorarea, 
temporară a sindromului de hipertensiune intracraniană, deși pro- 
cesul expansiv intraeranian evoluează. Tocmai acest caracter cu 
evoluţie ondulată a hipertensiunii intracraniene la copil, de amelio- 
rare după vomismente repetate, care este deseori pusă pe seama unui 
tratament oarecare medical, pentru vreo afecțiune digestivă, duce 
uneori la prezumfii diagnostice eronate. 

Vomismentele constituie al doilea semn ca frecvenţă la copii 
cu tumori intracraniene. Survin în 70—80% din cazuri, indiferent 
de localizarea şi tipul tumorii. Vomismentele se pot asocia cu dureri 
abdominale $i astiel să simuleze o afecţiune abdominală, ca apendi- 
cita, verminoza intestinală etc. 

Vomismentele la copilul mie pot fi unica manifestare subiectivă, 
a, HIC. În seria noastră de tumori intracraniene la copil, 2/3 din tumo- 
rile de fosă cerebrală posterioară au debutat prin fenomene subiective 
de HIC şi dintre acestea 1/2 prin vomismente. 

Greturile contrar descrierii clasice a hipertensiunii intracraniene, 
au însoţit vomismentele în 1/5 din cazuri gi desigur că acestea sint mai 
frecvente, dar copilul mic nu le poate descrie. 

Vomismentele în tumorile de fosă cerebrală posterioară la copii 
sînt deseori însoţite de dureri abdominale. 

Diagnosticul diferenţial al vomismentelor din HIC. Probleme de 
diagnostic diferenţial pun în special vomismentele din tumorile de 
ventricul IV unde constituie nu rareori un prim simptom însoţit de 
colici abdominale si fără cefalee. Aceste vomismente sint un semn 
de localizare de leziune în planseul ventriculului IV, fiind produse 
de iritatia vagului și nu datorită hipertensiunii intracraniene. | 

Întrucît la copii evoluţia unei tumori intracraniene poate fi asimp- 
tomaticä chiar mult timp, ivirea unor cauze declansatoare ca stare 
febrilă sau traumatisme craniocerebrale minore, poate duce la apariţia 
primelor semne clinice care pot fi si vomismentele. Odată cu acestea 
apar şi dificultăţile si chiar erorile de diagnostic. E, 

Apariţia vomismentelor în cursul unei stări febrile la un copil 
pînă atunci aparent sănătos duce la prezumția unei stări gripale, 
a unei rinofaringite acute, amigdalite acute, vegetatii adenoide și 
eventual suspectarea unei boli eruptive. În cazul cînd vomismentele 
sînt însoţite si de cefalee si mai ales dacă există si o discretă redoare 
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a cefei, există tentafia a inclina diagnosticul către o afecțiune menin- 
gealá. O pune(ie lombară efectuată pentru precizarea diagnosticului 
prezumtiv — foarte periculoasă mai ales in tumorile de fosă cerebrală 
posterioară, infirmă diagnosticul de meningită, dar agravează sem- 
nele clinice. 

De multe ori vomismentele la copii sînt însoțite de dureri abdo- 
minale, formînd debutul pseudodigestiv al tumorilor cerebrale de fosă 
posterioară constituind de fapt expresia localizării leziunii în ventri- 
culul IV ca și a iritatiei nucleului vagului din ventriculul IV si numai 
mai tardiv expresia hipertensiunii intracraniene. Dar si in HIC cu 
alte localizări se pot intilni vomismente cu dureri abdominale. În 
asemenea cazuri diagnosticul diferențial se pune cu afecțiuni abdo- 
minale $i mai ales apendicită. Aceasta face ca in 10% din tumorile 
cerebrale internate, apendicectomia să se găsească practicată în perioa- 
da de evoluție a bolii, înainte de internarea la neurochirurgie. Nu 
rareori vomismentele sînt îndelung apreciate ca fiind expresia unei 
parazitoze instestinale, mai ales giardioză, sau ca vomismente ciclice 
acetonemice. De aceea, ori de cîte ori un copil prezintă vomismente 
care nu cedează la medicafia pediatrică sau vomismente provocate 
sau accentuate în special de mobilizarea copilului (mai ales schimba- 
rea poziției capului si trecerea de la decubit la ortostatism) se vor 
suspecta vomismentele ca avînd origine cerebrală si se vor căuta 
semne discrete neurologice, efectuind un examen al fundului de ochi 
si radiografie simplă a craniului. 

Vomismentele apar frecvent în traumatismele cranio-cerebrale 
la copil — mai ales în perioada acută — in comoție sau contuzie 
cerebrală, cauzate de edem cerebral. Vărsăturile repetate la copil 
în aceste cazuri pot duce, prin deshidratare, la fenomene de hipo- 
tensiune intracraniană, care cauzează la rîndul ei vomismente accen- 
tuind hipotensiunea intraeranianá; se naşte astfel un cere vicios. 
De aceea in caz de traumatisme cranio-cerebrale, la copilul care à 
vomitat deja de cîteva ori, este contraindicatä deshidratarea, intru- 
cit aceasta gräbeste aparitia hipotensiunii intracraniene. 1n caz 
cind vomismentele persistă şi excludem un proces înlocuitor de spa- 
(iu posttraumatism se va hidrata copilul cu soluţii izotonice. Men- 
fionám că hipotensiunea intracraniană traumaticá apare cu precădere 
la copii si bătrîni — si numai excepţional la adult. 

Vomismentele însoţite de dureri abdominale ca şi alte semne 
vegetative care apar în crize la un copil fără semne neurologice pun 
problema unei epilepsii abdominale sau migrend cu formă abdominală. 
Desigur cá la prima criză în cadrul acestor afecţiuni, practic, un diag- 
nostic este imposibil. Dar repetarea crizelor, evoluţia lor în timp, 
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EEG, antecedentele familiale, durata crizelor (durata mai lungă 
si eu fondul de distonie neurovegetativä in migrenă, durata scurtă 
a crizei si EEG cu descárcári paroxistice in epilepsia abdominală) 
lámurese problema, bineinfeles dupá ce investigatiile aw exclus un 
proces expansiv intracranian. 

Constipatia din cadrul afecţiunilor cerebrale neurologice $i neuro- 
chirurgicale este datorită unei scăderi a tonusului musculaturii intes- 
tinale. Este o constipatie rebelă. Probabil cá la originea acestor tul- 
burări stă interesarea vagalä. Constipatia se observá la copii 
mai ales în tumori de cerebel, abcese cerebrale, de asemenea în menin- 
gite, meningoencefalite. Constipatiile din cadrul afectiunilor medulare 
datorite unor tulburäri sfincteriene sint discutate la alt capitol. 

Hemoragia si uleeratia digestivă din cadrul afectiunilor neurochi- 
rurgicale şi la copil este un semn de mare gravitate. Ele traduc o 
suferinţă gravă a centrilor vegetativi din hipotalamus şi a trunchiului 
cerebral si se manifestă clinic prin vomismente în „zaț, de cafea” 
si melenă. 

Rolul hipotalamusului în determinismul ulceratiilor şi hemora- 
giilor gastro-intestinale se bazează — cum am arătat — : in mare 
măsură pe localizarea anatomică a structurilor simpatice si parasim- 
patice de la acest nivel. Aria parasimpaticá este localizată în special 
în nucleii anteriori, în timp ce răspunsurile simpatice sînt determi- 
nate în special de regiunile posterioare (Arseni şi Botez, 1971). 
Tulburarea echilibrului funcţional între aceste două sisteme, ar avea, 
ca urmare între altele ulceratia gastrică si hemoragia digestivă de 
origine cerebrală. Predominanfa simpaticului ar fi la originea hemo- 
ragiei digestive acute, în timp ce hiperactivitatea parasimpatică ar 
fi responsabilă de ulcerafii (French şi colab., 1952, 1953). Deci le- 
ziunile hipotalamusului anterior diminuă sau suprimă influenţele 
parasimpatice şi permit hiperaetivitatea sistemului simpatie (din 
hipotalamusul posterior), produeind hemoragii digestive, în timp 
ce leziunile hipotalamusului posterior, suprimînd influenţele simpatice 
sînt urmate de o dominantä parasimpaticá (din hipotalamusul ante- 
rior) si produc mai degrabă ulceratii. 

Hemoragia digestivä poate apärea in cursul evolutiei traumatisme- 
lor craniocerebrale cu contuzie cerebralä difuzà severá sau in perioada 
postoperatorie acutá mai ales in tumorile cerebrale de regiune hipo- 
talamică sau de lezare ori de interesare hipotalamică precum si tumo- 
vile de fosă cerebrală posterioară operate. De menţionat că în timp 
ce la adult aceste tulburări denotă un prognostic spre exitus, la copil, 
deşi este un semn de mare gravitate prognostică, există cazuri de 
revenire şi vindecare. 
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GAPITOLUL 10 
TULBURÁRI DE MICTIUNE SI DE DEFECATIE 


Întrucât tulburările funcțiilor de evacuare (mictiune şi defecaţie) 
constituie o problemă frecventă şi nu totdeauna simplă, pentru care 
părinţii supun copilul unor consultaţii medicale repetate, ne-am 
propus să abordăm acest capitol din punctul de vedere al neurochi- 
rurgiei infantile, în contextul acestor tulburări din patologia in- 
fantilà. 

În acest sens se va trata despre retentia si incontinenfa sfincte- 
rianá neurogená, despre lipsa controlului sfincterian, organică şi func- 
tionalá, precum si despre poliuria primară (diabetul insipid) cu sem- 
nificatia ei deosebită in neurochirurgia infantilá. 


DATE ANATOMO-FIZIOLOGICE 


Mictiunea si defecatia sint funcţii de evacuare, considerate ca acte 
reflexe cu punct de plecare periferic, cu un centru medular lombo- 
sacrat controlat subcortical şi cortical. 

Miefiunea. Evacuarea $i retentia urinei sint asigurate de vezica 
urinară şi musculatura abdominală. si perineali. În musculatura 
vezicii urinare există : fibre netede expulsive, longitudinale — detru- 
sorul — care formează peretele vezicii urinare ; fibre netede de reten- 
tie circulare din sfincterul vezical intern si fibre de retenţie striate din 
sfincterul vezical extern. Musculatura abdominală striatá formeazá 
un sistem de expulsie auxiliar. Urina se acumuleazá treptat in vezica 
urinará, destinde detrusorul, mentinind o presiune aproape constantă 
între 10—15 cm apă. Cînd detrusorul ajunge la o limită a adaptări 
sale la destindere, tensiunea, intravezicală creşte brusc, atunci detru- 
sorul se contractă reflex şi sfincterul vezical intern se deschide. În 
cazul cînd mictiunea este acceptată conştient, sfineterul vezieal ex- 
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tern se relaxează; se relaxează perineul si musculatura, abdominală, 
se contractă. În cazul cînd există o reţinere conștientă a, urinii 
sfineterul vezical extern se contractă mai intens şi vezica urinară, se 
adaptează la o capacitate urinară mai mare. 

Capacitatea vezicii urinare variază după virstă, si individ ; este de 
50 ml la nou-născut, 100 ml la 3 luni, 150 mlla 1 an, 400 ml la 
7 ani, 500 ml la adolescent şi adult. 

Frecvența mictiunilor este 2—6 ori pe zi în primele zile la nou- 
născut, după care variază între 10—30 ori în 24 ore. Cînd apare 
controlul sfineterian vezical, devin mai rare (între 4—6—8 ori în 
24 ore). 

Defeeatia. Evacuarea, si retentia materiilor fecale este asigurată 
de colonul descendent, rect, sfincterele anale intern si extern si 
musculatura abdominală și perinealá. Cînd presiunea, exercitată de 
materiile fecale crește în rect de la 20 mm Hg la 40—50 mm Hg, se 
produce nevoia, de defecare. În cazul cînd apelul de defecatie este con- 
simţit, se produce o contracție puternică pe colonul descendent, iar 
sfincterul se relaxează. Musculatura abdominală se contractă, com- 
primind conținutul colonului; în acelaşi timp se contractă şi muşchii 
ridieátori anali coccigieni şi transversali perineali — întărind plan- 
seul pelvic. În efortul de defecatie presiunea exercitată de materii 
fecale creşte pînă la 100—200 mm Hg. (Groza, 1974). Începutul 
defecatiei este un act voluntar produs de relaxarea sfincterului anal 
extern. Frecvența defecatiei la nou-născut este de 1—4 scaune pe zi 
apoi 1—2 scaune. 

Inervaţia vezicii si rectului este asigurată de : 

1) parasimpaticul sacrat cu origine în segmentele medulare S,,S,,S,, 
care contractă detrusorul şi rectul si relaxează sfincterul vezical 
intern şi sfincterul anal extern prin nervii pelvini; 

2) simpaticul lombar, cu origine în segmentele medulare Le, Ls, L4 
prin ganglionul mezenteric inferior si nervii hipogastrici, relaxează 
detrusorul și rectul şi contractă sfincterul vezical intern si sfincterul 
anal intern ; | 

3) nervii rusinosi cu origine in măduvă sacrată (S, — S4), nervi 
somatici care inerveazü sfincterul vezical extern si sfineterul anal 
extern, | l 

În máduvá senzațiile de distensie vezicală si rectală sint transmise 
de fibre prin tractul spinotalamic lateral în cordonul lateral la centrii 
encefaliei. Efectele excitatorii gi inhibitorii sint exercitate de dife- 
rite structuri de la diferite nivele si anume protuberantá (acţiune 
facilitatoare), mezencefal (acțiune inhibitoare), hipotalamusul pos- 
terior (acțiune de facilitare), complexul amigdalian (acțiune excita- 
toare prin regiunea bazolaterală si efecte inhibitorii prin portiu- 


149 


CE Scanned with OKEN Scanner 


nea centro-medială) (Gjone, 1965), scoarţa cerebrală in special lobul 
paracentral, lobul frontal prin fata orbitară si girusul cingular (ac- 
tiune inhibitoare) (Mares și colab., 1976). Hipotalamusul constituie 
stațiunea cheie prin care acționează strueturile supraspinale, iar 
căile aferente din hipotalamus apar ea liind căile finale comune care 
trimit impulsuri la nucleii vegetativi ai măduvei. (Arseni $i Botez, 
1971). Mictiunea si defeeatia pot fi influentate de factori emotionali, 
psihogeni ; in aceste cazuri, reactiile vezieale si rectale la influentele 
psihice sint mediate de centrii autonomi din hipotalamus. 


Dezvoltarea controlului sfineterian 


Controlul voluntar al mictiunii si al defecatiei nu constituie acte 
inäscute, ci depind de maturarea sistemului nervos şi dobindirea 
prin educaţie a controlului sfincterian. La nou-născut distensia vezi- 
cală sau a rectului singure declanşează evacuarea. Sfincterul striat 
vezical si anal intră în joc abia după educarea copilului şi maturarea 
suficientă a sistemului nervos, pentru ca conditionarea acestor acte 
să fie posibilă. Aceasta începe între 10—12 luni la copilul normal. 
Stabilirea, controlului sfincterian se face însă în jurul virstei de 2 şi 
chiar 3 ani. Controlul sfincterian anal are loc de obicei înaintea celui 
vezical, probabil datorită faptului că defecatia este mai rară si dacă 
copilul este obişnuit pe olitä mai ales dimineaţa, îşi formează un 
reflex condiţionat pentru evacuare în fiecare dimineaţă, cind este 
așezat pe olitá. Stabilirea controlului sfincterian la copil depinde 
desigur şi de condiţiile geografice şi de obiceiurile de educare a con- 
trolului sfincterian. În general considerăm cá un copil, în condiţiile 
țării noastre, trebuie cel tîrziu la 3 ani să aibă un control al sfincte- 
relor si că dincolo de această vîrstă se pun probleme de tulburări 
sfineteriene sau ale controlului sfineterian. 


* 
+ * 


Tulburări de mictiune $i de defecajie cu interes pentru neurochi- 
rurgia infantilá se manifestá sub formä de incontinentá sau retentie 
urinará si de materii fecale, enurezis si encoprezis (importante pentru 
probleme de diagnostic diferenţial la copil) şi diabetul insipid. 

În retentia urinară, urina acumulată în vezică nu poate fi evacuată 
spontan sau voluntar. Ea se prezintă sub diferite grade, de la urinare 
cu efort pînă la imposiblitatea de a goli veziea urinară, cu glob vezical 
care poate fi evacuat doar prin sondaj. Uneori, în cazurile de glob 
n mare, urina se pierde prin supraumplere in cantităţi mai mici 
si des. 
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Această „falsă incontinenfá" nu trebuie confundată, cu inconti- 
nenta urinară propriu-zisă, cînd vezica urinară este goală, în timp 
ce in retentia urinară există glob vezical ce se evacuează doar prin 
sondaj, iar după sondaj pierderea de urină încetează. La începutul 
apariţiei retenţiei urinare (în afecțiuni cu instalare lent progresivă) 
există doar o dificultate de urinare care necesită o contracție mai 
puternică a peretelui abdominal și o perioadă de așteptare mai mare 
ca de obicei pînă la pornirea mictiunii. 

În incontinenta urinară, copilul nu poate retine urina, care se 
scurge fără ca el să perceapă nevoia de urinare, cvasicontinuu. Cind 
este mai putin accentuată, incontinenta urinară se poate manifesta 
ca, o mictiune imperioasă, ca un început de urinare, care nu se efec- 
tuează total. 

În enurezis, mictiunea este activă si completă, involuntară, cu 
jet puternic din cauza hipertoniei vezicale, cu nevoia de urinare atit 
de brutală încît în momentul cînd este percepută, mictiunea se face 
imediat, fără intervenţie voluntară. O dată începută, mietiunea nu 
mai poate fi oprită voluntar, vezica urinară golindu-se complet. 
Survine de cele mai multe ori in decubitusul somnic (Duché, 1968). 
Poate fi nocturn (cel mai adesea) ori diurn şi nocturn. Primar, cînd 
există de la naştere, sau secundar apărind după un interval de con- 
trol sfineterian stabilit. 

Retentia de materii fecale se manifestă sub forma de constipatie 
rebelă cu scibali și fecaloame. Cind este mai putin accentuată se 
prezintă ca o constipatie cu evacuarea de scaune tari la 3—4 zile. 

In incontinenja de materii fecale nevoia de evacuare ca şi evacuarea 
nu este percepută de bolnav (în afecțiuni medulare). 

Encoprezisul, este o defecatie involuntară care survine la un copil 
peste vîrsta de 2 ani, în absenţa unei afecţiuni a sistemului nervos 
sau a altei afecţiuni organice (Weissenberg, 1926). Encoprezisul 
nu este o boală a sfincterului anal care este anatomic şi electric nor- 
mal ci o afecţiune a comenzii sfincterului (Ajuriaguerra, 1974), deci 
este o incontinentä de materii fecale funcțională, o tulburare à con- 
trolului sfincterului anal. Encoprezisul poate fi primar sau secundar. 
În cel primar copilul nu a avut controlul sfincterului anal de la nas- 
tere şi corespunde unei întirzieri a maturării funcţionale (a siste- 
mului nervos) care să permită conditionarea ; in encoprezisul secun- 
dar există un regres al stadiului cu control stincterian anal cîştigat. 
După Bellman (1966) encoprezisul in 50% din cazuri este primar, 
în restul de 50% corespunde cu debutul scolarizárii, naşterea unui 
frate, separarea de mamă ete. Spre deosebire de enurezis, encopre- 
zisul diurn este mai frecvent decit cel nocturn. Este mult mai frec- 
“vent la băieţi decît la fete si este mai frecvent asociat eu constipatia 
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decit cu diareea. Duhamel si Ngo Guang Binh (1968) disting formele 
de encoprezis fără constipaţie unde factorul psihologie este elementul 
esential, si forme unde constipatia eu fecaloame $i megarectum este 
fenomenul principal. Encoprezisul dispare de obicei inainte de virsta 
de 10 ani şi nu necesită medieatie specialá, másurile psihologice sim- 
ple si eventual psihoterapia sint suficiente. 

în clinică defecatia este mai puţin interesată $i tulburarea ei este 
mai putin gravä. Aceasta se explicä prin faptul cá fecalele nu sint 
lichide si prin faptul că rectul se umple mai puţin frecvent decit 
vezica urinară. 

Trebuie să se facă o deosebire între incontinența sfincteriană 
propriu-zisă, reală, din afecțiunile medulare şi lipsa controlului sfine- 
terian din afectiunile organice sau funcţionale neuropsihiee şi neuro- 
chirurgicale, unde sfineterele sint normale. Astfel gatismul la copii 
encefalopati gravi ea si alte afectiuni encefalice, precum si enurezisul 
si encoprezisul sînt tulburări ale controlului sfineterian cu sfinctere 
normale. 

Tulburările de mictiune si defecatie pot fi determinate neurogen, 
psihogen, prin afectiuni ale aparatului excretor propriu-zis, afectiuni 
metabolice (diabet zaharat) şi diabet insipid. | 

Tulburärile sfincteriene neurogene eu interes in patologia neuro- 
chirurgicală infantilă sint datorate fie leziunilor arcului reflex, sa- 
erat, din afecţiuni medulare lombo-sacrate şi ale cozii de cal, con- 
genitale, traumatice, tumorale, inflamatorii ete., fie leziunii deasupra 
acestui arc — medular sau encefalic. | 

Distrugerea centrului medular al mictiunii si defecatiei ca in trau- 
matisme vertebro-medulare produce incontinentä — cu areflexie 
vezicală si rectală in perioada de şoc spinal; cu timpul însă, tonusul 
rectal se restabilește şi evacuarea se poate efectua prin intervenţia 
unor mecanisme nervoase intramurale. ln ceea ce priveşte funcţia 
vezicală, mictiunea devine reflexă, dar involuntară. 

Întreruperea căilor medulare la un nivel superior centrilor medulari 
ai funcţiilor de evacuare este urmată de obicei de retentia materiilor 
fecale şi urinii, cu stază rectalä şi vezicalá. Actele de evacuare nu pot 
fi controlate voluntar. Leziunile medulare deasupra centrului medu- 
lar pot fi leziuni traumatice ale măduvei, compresiuni medulare de 
origine tumorală (dintre acestea tumorile intramedulare — care sint 
si cele mai frecvente la copii — dau cel mai timpuriu tulburări stinc- 
teriene), inflamatoare (arahnoidite) ; poliradiculonevrite tip Guillain- 
Barré, mielite etc. Dintre leziunile encefalice care dau tulburári ale 
controlului sfincterian sint tumorile de trunchi cerebral (bulbo-ponti- 
ne) si cerebeloase — (mai ales de tip retenţie), tumorile de ventricul 
III, nuclei bazali, corp calos; tumorile care intereseazá regiunile 
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corticale frontale şi lobul paracentral nu sînt tulburări vezicale pro- 
priu-zise, întrucît in afecțiunile la nivel cortical, din punct de vedere 
fiziopatologie, actul de mieţiune şi defecatie nu este modificat; 
ceea, ce suferă în aceste leziuni este în special controlul central al 
acestor acte. Pe lingă o serie de afecţiuni tumorale, disfuncţii ale 
controlului sfincterelor, se observă în stările cu tulburări ale con- 
stientei, ca stări de obnubilare $i comă. In localizările supratentoriale, 
în special diencefalice, se intilneste mai ales imposibilitatea de a retine 
urina (deci predomină vezica hipertoná), in timp ce tumorile cere- 
beloase se insotese mai ales de retenție urinară (deci predomină 
vezica hipotonă). 

În patologia neurochirurgicală infantilă, tulburările sfincteriene 
cele mai frecvente se intilnese în afecțiunile congenitale disrafice 
ale măduvei lombo-sacrate si anume în meningomielocele si spina 
bifida oculta. În asemenea cazuri, spre deosebire de alte afecţiuni 
neurochirugicale, acuza principală cu care se adresează mama medi- 
cului este tulburarea sfineterianá. 

“Tulburările sfincteriene din meningomielocele privesc atît sfinc- 
terul anal, cit mai ales sfincterul vezical. Ele sînt mai dificil de 
apreciat la sugar. Paralizia sfincterului anal se poate recunoaşte 
prin prezența anusului beant, prin absenţa reflexului anal şi ocazio- 
nal prin prolaps rectal. Paralizia sfincterului vezical este recunoscută 
prin scurgerea de urină in mod continuu sau prin creşterea presiunii 
abdominale (ris, plins), ceea ce duce la macerarea pielii regiunii peri- 
neale. Apásarea uşoară pe abdomen, suprapubian, determină imediat 
eliminarea de urină. 

Tulburările sfincteriene (urinare in special) constituie handicapul 
principal fizic si psihic al copiilor cu meningomielocel. 

Disfunctia sfineterianá anală are un prognostie mult mai bun 
decit cea vezicală, deoarece cu timpul, prin măsurile de educaţie, 
80% dintre copii ajung să aibă o continentä anală, ceea ce permite 
să fie recuperati pentru societate. Pentru funcţia urinară, perspecti- 
vele nu sint atit de favorabile, datorită incontinentei persistente 
$i posibilităților de infecție urinară ascendentă (pielonefrita cronică), 
deci afectárii parenchimului renal. Aceasta duce la insuficienţa renală, 
periclitind viaţa, copilului. Dacă la sugar nu se poate aprecia gradul 
tulburărilor sfincteriene, în anul al doilea de viaţă este necesar un 
examen urologie complet şi anume : un bilanţ al căilor urinare supe- 
rioare (examen de urină; complet, urocultură, cu antibiogramă, doza- 
rea ureii, urografie); examen vezicosfincterian (test la frig., senzaţie 
de nevoie de urinare); examen urologic (calculul reziduului vezical, 
cistometria sub control radiologie care constatá presiunea intra- 
vezicală, sensibilitatea vezicală la distensie, capacitatea vezicalà, 
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existenţa, contractiilor vezicale normale), electromiografia sfincte- 
rului vezical extern (Timmermans si eolab., 1964); radiocinemato- 
grafia vezico-sfineterianá. 

Tratamentul urologie va urmări pe de o parte, păstrarea parenchi- 
mului renal, iar pe de altá parte asigurarea unui control sfineterian. 
Pentru pástrarea parenehimului renal vor fi supravegheate infectia 
ascendentá (cura de antibiotice piná la disparitia piuriei), reziduul 
vezicalsi posibilitatea reflexului ureterobazinetal. Pentru asigurarea 
unui control sfincterian este necesarä o muncä sustinutä de reedu- 
care vezicalá prin apásarea pe abdomenul copilului (ziua la fiecare 
2 ore si noaptea o datà). 

Pe baza datelor examenelor urologice se deosebesc : 

vezica anatomicä, ce se videazá prin contracție brutală de la 20 ml 
lichid. Poate beneficia de o rezectie a rădăcinilor sacrate; 

vezica hipertonică, à cărei presiune atinge cifre ridicate la volum 
mic. Recuperarea este posibilă prin probantin şi reeducare; 

vezica neinhibată, cu contractäri anarhice suficiente pentru a asi- 
gura o evacuare. Prin tratament cu probantin şi reeducare recupe- 
rarea este posibilă; 

vezica autonomă, ale cărei contracţii musculare se fac la o presiune 
foarte scăzută pentru a goli vezica. Reeducarea bine condusă poate 
obţine o continentá suficientă, în repaus. 

La, cei cu tonus sfincterian absent numai un aparataj pentru băieţi 
le poate permite o viaţă socială. Pentru fete vezica ileală la piele este 
o soluţie. Se va tenta şi un cerclaj sfincterian vezical. 

Tinind seamă de insuficiența sfincterianä analá si vezicală, este 
necesară menţinerea permanentă a unei igiene deosebite a regiunii 
perineale. Tratamentul local are scopul de a preveni atit eventualele 
ulceratii sau maceratii ale tegumentelor perineale, cit $i tulburárile 
trofice neurologice. 

Tulburárile sfincteriene sint cele mai frecvente si importante 
semne neurologice din spina bifida ocultá. Ele pot lua aspectul fie 
al unui fals enurezis nocturn, mai rar encoprezis, fie că se prezintă 
sub forma unor tulburări vezico-anale de tip incontinentá. La copilul 
mie aceste tulburări sînt trecute cu vederea, pentru ca mai tirziu 
să se constate întirzierea apariţiei sau lipsa totală a controlului stinc- 
terian. Prin presiune abdominală minoră se obţine la aceşti copii 
evacuarea urinii şi totodată se poate constata stincterul anal relaxat. 

Trebuie sá facem o deosebire la sugar intre incontinentà si retenţie. 
Datorită faptului că sfincterul striat se deschide automat la sugar, 
vezica poate fi evacuată prin simpla compresiune, chiar cînd nu 
există o tulburare sfincteriană de tip retenţie. De aceea trebuie să 
apreciem gradul compresiunii abdominale necesar evacuării vezicale. 
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O compresiune minorá pledeazá pentru incontinentä, o compresiune 
mai puternică cu glob vezieal pentru retentie. 

Diagnosticul spinei bifide oculte se pune pe asocierea cu semne 
clinice $i radiologice locale patognomonice care constau în anomalii 
cutanate pilozitate anormală, (hipertrieozá), angioame cutanate, 
tulburári de pigmentare, sinus dermal, (orificiu cât un ac de gámálie) 
şi anomalii subcutanate (lipoame mediane sau paramediane), rahis- 
chizis, precum şi unele semne neurologice, ca picior scobit, deformări 
ale degetelor, in gheară. Pot exista tulburări trofice la membrele 
inferioare, 


SPINA BIFIDA OCULTA SI ENUREZISUL 


Ideea virchowianä de relaţie între enurezis si spina bifidá ocultă 
este susținută şi astăzi de majoritatea practicienilor, desi, teoretic 
s-a recunoscut că este eronată (Arseni şi colab., 1976). Din acest 
motiv şi azi încă, după o radiografie de coloană lombo-sacrată cu o 
simplă despicáturá de arc vertebral se mai pune diagnosticul de spina 
bifida care cauzează enurezis. 

Enurezisul este însoţit de o hipertonie vezicală şi uneori asociat 
cu encoprezis. În spina bifida ocultă, pot exista tulburări sfincteriene, 
care se manifestă de obicei sub formă de incontinentá de diferite 
grade. Care este deosebirea dintre enurezis şi incontinentá ? Reamin- 
tim cá in enurezis mictiunea este activă, si completă, involuntară, cu 
jet puternice din cauza hipertoniei vezicale, cu nevoia de urinare 
atit de brutală, incit, în momentul cînd este percepută, mictiunea se 
face imediat fără intervenţie voluntară, in timp ce in incontinenta 
urinară, copilul nu poate reţine urina, care se scurge fără ca el să 
perceapă nevoia, de urinare, evasicontinuu. 

Enurezisul dispare de cele mai multe ori la pubertate, în timp ce 
tulburările de mictiune in spina bifidà se accentuează la pubertate 
aláturi de celelalte semne neurologice. Totusi, in unele cazuri de 
spina bifida ocultă se manifestă, tulburări urinare ce seamănă cu enu- 
rezisul, întrucît în spina bifida, dacă aceste tulburări sint minime, 
ziua, pacientul mai poate fi suficient de atent pentru a-şi evacua 
vezica foarte des, prevenind astfel incontinenta, măsură ce nu poate 
îi asigurate pe timpul nopţii. De subliniat că pe statistici mari, 
între radiografiile de coloană lombosacrată ale copiilor ou sau fără 
enurezis nu există deosebiri esențiale; 25% din copii prezintă o 
despicătură vertebrală de arc posterior, pe radiografia coloanei 
lombo-sacrate care piná la virsta de 16 ani nu are valoare pato- 
ogică, 
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În fata unui copil cu aşa-zis ,,enurezis", pentru a pune un diagnos- 
tic corect sint necesare : 2: 
= 1) anamneza şi eventual ancheta socială privind circumstanțele 
de apariţie a tulburărilor sfincteriene, din care să reiasă posibilele 
cauze determinante sau declansatoare ale enurezisului, ca traume 
psihice, frustare etc.; de asemenea, informatii privind calitatea, 
somnului (profund, superficial, agitat etc.) ; 

2) examenul local pentru decelarea unei cauze iritative a refle- 
xului mictional, vulvovaginite, ealeuli vezicali, maladia colului 
vezical, oxiuroza etc. ; 

3) exameul citobacteriologic al urinei pentru a elimina de exemplu 
o afecţiune bacilară renală la care primul semn poate fi un „enure- 
zis” ; 

4) examenul chimic şi fizic al urinei (compoziţie, culoare, densi- 
tate), pentru a exclude un diabet zaharat sau insipid, care producind 
poliurie, poate determina un fals „enurezis nocturn” ; 

5) examenul clinic, urmărindu-se descoperirea eventualelor semne 
de disrafie cutanatá cu examen neurologic complet; 

6) examene paraclinice, mai ales urologice ca cistometrie etc. şi 
radiografia coloanei vertebrale lombare pentru a descoperi un 
rahischieis mai important pe cîteva vertebre ; 

7) studiul EEG, cu scopul de a elimina mictiuni survenite în cursul 
unei crize comiţiale. in cazul unui traseu de tip comitial, fără altă, 
manifestare clinică, mictiunea spontană reprezintă un echivalent 
epileptic. Tulburárile de electrogeneză în cadrul unui defect de matu- 
ratie pot fi invocate ca factor determinant al enurezisului real. 

Deci, enurezisul trebuie privit ca un simptom în cadrul afectiu- 
nilor psihoorganice, la enuretici intilnindu-se foarte frecvent tulbu- 
rări organice și funcţionale, cu inversarea ritmului urinar (poliurie 
noaptea), eu carente educative, cu tulburări de somn (profunzimea 
somnului), cu factori afectivi foarte numeroşi care stau la originea 
sa si uneori avînd la bază o intirziere de maturatie neurologicá. 
Atunci cînd factorii organici sint în imposibilitate de a explica măcar 
in parte geneza ,,enurezisului" este necesar să căutăm o origine 
afectivă. Tratamentul „enurezisului” este diversificat după contex- 
tul etiopatogenic. 

Tratamentul tulburărilor de mictiune $i defecatie va fi etiopato- 
genic acolo unde se poate aplica. În cazurile cu leziuni definitive ca 
meningomielocele, secțiuni medulare, compresiuni medulare vechi 
— se va face reeducarea vezicii, regim igieno-dietetic; în caz de enu- 
rezis — pentru a scădea hipertonia vezicală se vor prescrie preparate 
cu beladonă, pentru insuficienţa capacităţii vezicale — restricţie de 


Q 


lichide — mai ales seara, sau márirea capacitätii vezicale prin réti- 
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nere voluntará a urinei in timpul zilei, educári mictionale diurne prin 
urinári intrerupte, aparate de trezire simple (ceas cu sonerie) sau 
avertizoare electronice (care sint încă prea costisitoare), superficiali- 
zarea somnului cu medicamente tip antideprin, medicatie nespeci- 
fică tip imipramin, (tofranil), psihoterapie cu rezolvarea eventuală, 
a problemelor conflictuale. 


DIABETUL INSIPID 


Date generale. Diabetul insipid este un sindrom neuro-hipofizar 
caracterizat; prin poliurie hipostenuricä, aglicozurică şi polidipsie 
cu sete datorită unei tulburări a biosintezei sau utilizării hormonului 
antidiuretie (Stan, 1967). Se poate vorbi de un diabet insipid ade- 
värat în care caz există o poliurie primitivă cu polidipsie secundară, 
deci polidipsia reprezentind doar un mecanism compensator al poliu- 
riei pentru reechilibrarea homeostaziei osmotice. Inversă este situația 
în cazul cînd polidipsia este primară si poliuria secundară, ca de 
exemplu în cazul unei dereglări a centrului setei, cînd poliuria este 
datorită hemodilutiei eu inhibitia neurosecretiei antidiuretice. În 
practica curentă vorbim de diabet insipid cînd poliuria trece de la 
11/,—2 1 pe 24 ore la copil, densitatea urinei este sub 1005 si cînd 
sindromul polidipsie-poliurie este influenţat de tratamentul de sub- 
stitutie prin retrohipofizá. 


Etiologie. Frecventa diabetului insipid in cadrul afectiunilor 


neurochirurgicale la copil este relativ rarä. Majoritatea cazurilor de 
diabet insipid apar la virsta copilăriei sau la adultul tinár. Astfel 
Soffer (1956) demonstra că dintr-un total de 53 cazuri de diabet 
insipid adunate din literatură, 34%, erau la copii sub 10 ani şi 47% 
sub 20 ani. Aceasta se datorește faptului că formele ereditare, cele 
postinflamatorii precum şi procesele intracraniene înlocuitoare de 
spaţiu care dau cu precădere diabet insipid, ca de exemplu cranio- 
faringioamele, se întîlnesc mai frecvent la copil si la vîrsta puber- 
tátii De asemenea, reticulo-histiocitozele apar în special la copil. 
Diabetul insipid este mai frecvent la băieţi decit la fete si aceasta 
datorită faptului cá si formele ereditare precum şi craniofaringioamele 
si traumatismele craniocerebrale sint mai frecvente la băieţi. Diabetul 
insipid poate fi primar sau secundar (simptomatic). Diabetul insipid 
primar cuprinde cazurile ereditare — familiale precum si cele de 
origine nedeterminată „idiopatice”. Diabetul insipid secundar, 
simptomatic (care ne interesează în neurochirurgie în special) este 
provocat de afecţiuni intracraniene, ca tumori ale tractului hipota- 
Jamohipofizar sau din vecinătatea lui, traumatisme craniocerebrale, 
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meningoencefalite, afectiuni vasculare, reticuloze ; el a fost semnalat 
la copii de asemenea si in boala Hodgkin, sarcoidoza Boeck, actino- 
micozá, pelagrá (Warkany si Mitchell, 1939). Din 160 cazuri de 
diabet insipid colectate din literaturá, Soffer (1956) gäseste urmä- 
toarea etiologie : 52% tumori intracraniene (hipotalamus, hipofiză, 
fosă cerebrală posterioară), 20% afecţiuni inflamatorii, 8% accidente 
vasculare, 995 traumatisme craniocerebrale, 3% boala lui Hand- 
Schüller-Christian, 8% origine nedeterminată. | 
Patogenie. La baza producerii acestui sindrom stá mecanismul 
descris de Fischer $i colab. (1938) care au arátat existenta cáii supra- 
optico-posthipofizare unind nueleii paraventriculari si supraoptici 
de partea nervoasá a hipofizei. Diabetul insipid adevárat este conse- 
cinta unui deficit de secreție a hormonului antidiuretic secretat de 
nucleii supraoptici $i paraventriculari si transportat prin tractul 
hipotalamo-hipofizar în hipofiza posterioară de unde este excretat. 
Deci orice leziune a acestui sistem poate produce diabet insipid 
(Pitiş Marcela si colab., 1960). Hormonul antidiuretic activind ade- 
nilciclaza (Buckalew şi colab., 1970) acţionează asupra tubilor 
contorti ai rinichiului pentru a permite o rezorbtie adecvată a apei 
si a pástra necesarul lichidelor pentru mediul intern al corpului. 
Deci aetiunea hipofizei posterioare asupra rezorbtiei apei la nivelul 
rinichiului este mediatá de hormonul antidiuretie. Secretia hormo- 
nului antidiuretie este conditionatä de o serie de factori dar cel mai 
important excitator al secretiei de hormon antidiuretic este deshidra- 
tarea si cel mai important inhibitor al lui este ingestia de cantităţi 
mari de lichide. Trebuie sá mentionäm eà la putinele cazuri de diabet 
insipid ,,idiopatic” unde decesul a fost provocat de alte afecţiuni, 
au fost puse în evidenţă — în urma necropsiilor — dispariţia aproape 
completă a celulelor ganglionare din nucleii supraoptici ca şi o im- 
portantă diminuare a numărului celulelor la nivelul nucleilor para- 
ventriculari asociată cu o glioză. Ceilalţi nuclei hipotalamiei au fost 
găsiţi normali. Lobul posterior al hipofizei ea si tija pituitară au fost 
atrofiate (Blottner, 1958). Aceste cazuri de diabet insipid ,,idiopatie" 
se apropie de cele de diabet insipid ereditar pitresino-sensibil raportate 
de o serie de autori printre care Braverman şi colab. (1965), Green şi 
colab. (1967) si în care cazuri necropsiate s-au găsit în hipotalamus ace- 
leasi leziuni, adică glicoză accentuată cu o rarefactie celulară în nucleii 
supraoptici și paraventriculari. Faptul esenţial în ambele cazuri este 
existența unui proces degenerativ, ráminind strict limitat la sistemul 
supraoptico-hipofizar ceea ce conduce în aceste cazuri la necesi- 
tatea de a lua în considerare rolul unui factor genetic (Castaigne $1 
colab., 1970). De asemenea, afară de aceste cazuri, o serie de obser- 
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vatii zise idiopatice sint de fapt sechele ale unor procese de lepto- 
meningite bazale, encefalite, reactii cicatriciale nevrogliale la trau- 
matisme craniocerebrale ete. (Stan, 1967). Dintre formele secundare 

in neurochirurgie un interes deosebit prezintä diabetul insipid post- 
traumatic. Diabetul insipid poate apare in traumatisme craniocere- 
brale in faza acută sau cronică, însoţit sau nu de alte semne endo- 
crine. Trebuie să recunoaştem că pînă in prezent a existat o preocu- 
pare insuficientă pentru studiul acestuia în asemenea, stări şi noi 
credem cá cel puţin în faza acută a traumatismelor craniocerebrale, 
diabetul insipid este mult mai frecvent; decît este semnalat. Diabetul 
insipid apare mai frecvent după traumatismul craniocerebral si 
poate fi tranzitoriu, persistind uneori doar cîteva zile sau 1— 2 luni. 
Cazurile cronice de diabet insipid posttraumatic cu poliuria ca simp- 
tom unic, sint neobișnuite la copii. De obicei se însoțesc side alte 
semne endocrine; nanism, infantilism. Totuşi, faptul că în trauma- 
tismele craniocerebrale diabetul insipid este mai frecvent decît alte 
sindroame hipofizare, este explicat prin fragilitatea mai mare a com- 
ponentei neurale a tijei pituitare în cazul traumatismelor cranio- 
cerebrale (Daniel și Treip, 1966). Cele mai frecvente leziuni posttrau- 
matice ale procesului infundibular au fost cauzate de hemoragie, 
apoi de denervare prin ruptură parţială sau completă a tractului 
hipotalamo-neuro-hipofizar ca si cînd tija pituitară ar fi ruptă sau 
întinsă, sau de infarctizarea procesului infundibular. 

În cadrul Clinicii de Neurochirurgie am întîlnit un caz de diabet 
insipid persistent însoţit de nanism și infantilism la un copil la care 
traumatismul eraniocerebral a apărut la 9 ani şi 3 cazuri de diabet 
insipid acut care au cedat între 3—6 săptămîni după traumatismul 
craniocerebral. Tot în cadrul originii traumatice a diabetului insipid 
trebuie să încadrăm diabetul insipid postoperator, apărut în cazuri 
de craniofaringioame operate. Printre tumorile intracraniene la copil 
la care întîlnim diabet insipid semnalám în primul rînd craniofarin- 
gioamele. Diabetul inspid este găsit în craniofaringioame la copil 
preoperator în 20% din cazuri (Lambertz 1966), în 25% din cazuri 
de Air (1963), Bernasconi si colab. (1964), Northfield (1957) dar numai 
în 5,5% de Matson si Crigler (1960). În Clinica de Neurochirurgie 
București a fost prezent în 20% din cazuri de craniofaringioame. 
Postoperator, diabetul insipid în craniofaringioame este mult mai 
frecvent, Frecvența şi severitatea diabetului insipid postoperator 
sint în funcție de gradul interesárii tijei pituitare si a nucleilor supra- 
optici şi paraventriculari din pereţii ventriculului III şi nu în funetie 
de lezarea lobului posterior. Diabetul insipid post-operator in cranio- 
faringioame apare fie imediat, chiar pe masa de operaţie, fie pini 
în a 5-a zi. Acest diabet; poate fi, după cum arată Randall si colab. 
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(1960): a) tranzitoriu între 1—6 zile cind se datorește unei inhibitii 
funcţionale, pasagere a secreției hormonului antidiuretic (ADH) în 
raport cu traumatismul operator; b) imediat si definitiv, adică, 
apare ín primele 3—5 zile si persistä definitiv datoritá unei leziuni 
masive a sistemului supraoptieohipofizar; c) evoluind trifazic, cu 
o primá fazá de poliurie iniţială din prima sau a doua zi și durind 
1—5 zile, legată de denervarea lobului posterior; 0 interfazá de 
1—5 zile cu o revenire a diurezei la normal sau subnormal, legată 
de degenerescenta lobului posterior, care libereazá stocul sáu de 
hormon antidiuretic si, în fine, o a treia fază de diabet insipid deti- 
nitiv între a 5-a si a 10-a zi. Mult mai rar se intilneste diabetul insi- 
pid în tumori hipofizare (Finquel, 1968) sau tumori ale regiunii pi- 
neale sau tumori ale chiasmei. În cazul tumorilor pineale, diabetul 
insipid este atribuit fie invadării tumorale a nucleilor hipotalamici 
supraoptici fie unor pinealoame ectopice sau diseminării pinealo- 
mului. În cazurile cînd in pinealoame nu există tumoră in hipotala- 
mus, Mahaim (1953) consideră că dilatatia ventriculului III prin 
HIC jueind rol de con de presiune infundibular ar fi responsabil 
de tulburările diencefalice. Dar in hidrocefaliile mari prin tumoră 
de fosă cerebrală posterioară cu HIC mare, nu se intilneste diabet 
insipid. Părerea mai multor autori concordă, însă, asupra faptului 
cá diabetul insipid în pinealoame constituie unul din semnele cele 
mai frecvente de localizare (Lagarde, 1964), putind fi un semn foarte 
precoce (poate preceda cu mai multe luni si chiar ani apariția altor 
semne tumorale). 

Printre afecțiunile care se manifestă ca diabet insipid sînt şi unele 
forme ale histiocitozei X si anume boala Hand-Sehüller-Christian 
care grupeazä 3 semne cardinale: diabetul insipid, exoftalmie si 
lacunele craniene ; autorii care au descris-o au intrevázut deja atunci 
posibilitatea unui dispituitarism. Boala este o granulomatozä lipoi- 
dicá cu o hiperplazie a sistemului reticulohistiocitar cu tendintá pseu- 
dotumorală, evoluind către o reticuloză de acumulare fibroasă. Este 
un diabet care răspunde la tratament cu retrohipofiză. Credem însă 
că majoritatea, diabetelor insipide la copil sint cele cu aspect sechelar 
în urma, meningoencefalitelor bazale mai ales, care uneori pot fi evi- 
dentiate în anamneză, alteori nu. 


Simptomatologie. Diabetul insipid este caracterizat prin sindromul 
polidipso-poliuric, în care poliuria este de fapt simptomul primor- 
dial si caracteristic al bolii, cu urinări frecvente şi cantitativ marl, 
care deranjează copilul în timpul somnului, al studiului, al jocului, 
necesitind întreruperea acestora. Din această cauză poate apare 
şi ,,enurezis? care de fapt este un fals enurezis nocturn, copilul fiind 
obosit de la trezirile din timpul nopții provocate de nevoia de urinare, 
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la un moment dat necesitatea de urinare nu-l mai trezeste si scapá 
urina în pat. Diureza poate ajunge pină la 10 si chiar peste 10 1 pe 
24 ore. Urina este incoloră sau uşor gălbuie din cauza dilutiei mari, cu 
densitate mică ce nu depăşeşte de obicei 1005. Ureea si clorura de 
sodiu se găsesc în concentraţie mică. Aportul de clorură de sodiu 
sau condimente duce la o crestere a diurezei. "RN 
Polidipsia reprezintá mecanismul compensator al poliuriei si este 
consecinta setei imperioase. Copilul este mereu insetat si chiar obse- 
dat de aceastá sete. Ín eazul intreruperii ingestiei de lichide apar 
fenomene grave de deshidratare, care sint in special grave la sugar 
cu forme congenitale — copilul mai mare compensează pierderea de 
lichide prin ingestie crescutä de apä. In afectiunile neurochirurgicale 
pot exista o serie de sémne neurologice ca de proces inlocuitor dé 
spatiu, reprezentate prin sindrom HIC sau semne de localizare sau 
de vecinátate ca pareze oculare, mai ales deficit de cimp vizual; 
tulburári neuroendocrine asociate, fenomene de atingere hipotala- 
mică : obezitate, hipersomnie, nanism etc. | 
Diagnosticul pozitiv se bazeazä pe poliuria marcată și polidipsia 
cu sete mare, sensibilă la extract retrohipofizar (vasopresină, pitre- 
sină). Pentru confirmarea, diagnosticului de diabet insipid este nece- 
sară efectuarea unor probe biologice. Printre acestea notăm : proba 
setei care duce la semne de deshidratare uneori grave dar diureza 
si osmolaritatea urinei rămîn neschimbate, în timp ce concentrația 
plasmatică creşte considerabil (deci inadaptarea diurezei la hemo- 
concentraţie); proba Carter si Robbins, care constă în măsurarea 
esantioanelor de urină emise, bolnavul fiind sub perfuzie de ser 
fiziologie (1/4 ml/kg/minut, timp de 45 minute). La copiii normali 
cu potomanie sau cu polidipsie primară debitul urinar scade cu 8055, 
cu un maximum în jumătatea de oră după sfîrşitul perfuziei, dar 
rămîne neschimbat în diabetul insipid prin leziune supra-optico-hipo- 
fizară (creşterea osmolaritätii plasmatice neantrenind secreția de 
hormon antidiuretic). Trebuie stabilit însă dacă este vorba de un 
diabet insipid primar sau. secundar unei afecţiuni intracraniene, 
în care caz reprezintă doar un simptom al unei boli uneori foarte 
grave. Precizarea diagnosticului cauzal al diabetului insipid se ba- 
zează pe anamneză cu insistarea asupra eventualelor cazuri asemă- 
nătoare în familie, pe examenele paraclinice de investigaţie neurolo- 
gice si neurochirurgicale pentru afecţiuni intracraniene, în vederea 
confirmării sau infirmării in special a unui proces expansiv intra- 
cranian. Aceste examene vor fi repetate in timp pentru a nu trece 
cu vederea afecțiunea de bază în cazul unui diabet insipid, sub forma 
ei simptom-semnal care poate fi mult timp unica manifestare a 
olii. 5 9 
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. Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu toate afecțiunile in care 
există poliurie. În primul rînd se va face cu diabetul insipid refrac- 
tar la vasopresină şi care se încadrează în așa-numitul diabet insipid 
nefrogen. Acesta este de fapt un pseudosindrom endocrin, cînd tubii 
renali nu răspund la extraetul retrohipofizar, adică există lipsa de 
receptivitate a organului efector la hormonul antidiuretic care este 
secretat normal. 

La fel, dar fiziologic, este situația la nou-născut si sugar mic la 
care principiul antidiuretic este elaborat la naştere dar tubii renali 
nu sint maturizaţi încă, räminind fără răspuns adică nereactionind 
la vasopresină (Barnett si Vesterdahl, 1953). Diabetul insipid ne- 
frogen poate fi congenital cind are caracter genetic (Forssman, 1954), 
este legat de sex (masculin) si se poate transmite fie recesiv fie domi- 
nant; sau să fie dobîndit prin supradozaje de cortizon, aldosteronism 
primar, hipopotasemie marcatä si prelungitá $i hipercaleemie (Stan, 
1967). 

În polidipsia primară prin tulburări ale centrului setei opoterapia 
posthipofizará este fără efect iar proba lui Carter si Robbins (concen- 
trare după ser clorurat) duce la scăderea poliuriei. 

În afecțiuni renale cronice ca pielonefrita cronică, hidronefrozä, 
amiloidoză renală probele funcţiei renale sînt deficitare. 

În diabet zaharat există o densitate urinară crescută şi glicemia 
crescută. 

Poiomania sau polidipsia psihogenă care este rezultatul unor obi- 
ceiuri proaste sau tulburări psihice, proba setei ca $i proba Carter 
și Robbins duc la o concentrare a urinei, în timp ce în diabet insipid 
concentrația urinei rămîne neschimbată. 

Prognostie. În cazurile ereditare diabetul insipid nu are efect asu- 
pra longevitätii sau rezistenței la infecţii (Soffer, 1956). 

În diabetul insipid simptomatic prognosticul este în funcţie de afec- 
tiunea de bază. Bolnavii cu diabet insipid preoperator, rar se amelio- 
reazá dupá operatie. Pot exista vindecári spontane mai ales in cele 
dupá traumatisme cranio-cerebrale sau postinfectioase. | | 

Tratamentul diabetului insipid adevärat este substitutiv prin 
administrare de hormon antidiuretic fie sub forma de extract retro- 
hipofizar, pulbere utilizată prin aspiratie nazală sau spray „nazal, 
fie pitresină injectabilă, simplă sau retard. Întrucît în diabetul 
insipid pierderea este de apă, înlocuirea se face numai cu apă. La 
bolnavii eu diabet insipid operati, se va administra apă pe cale orală 
sau soluţie de glucoză 5% în perfuzie intravenoasă. Administrarea 
de soluţii saline agravează pierderea renală de apă. Este eroarea cea 
mai frecventă care se comite în diabet; insipid (Shucart si Jackson, 
1976). Supradozajele de pitresină provoacă intoxicație de apă cu 
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somnolentä, stare confuzionalä, erize comitiale si comä datorate 
hipernatremiei si edemului cerebral (Bartter si Schwartz, 1967). În 
diabetul insipid cronic pe lingă pitresiná se poate asocia clorpropamida 
care este un agent hipoglicemiant oral, reduce poliuria de origine 
hipotalamică şi potenteazä hormonul antidiuretic. 


* 
y y 


În încheiere subliniem cá : 

1. Orice copil „enuretic” rezistent la metodele de tratament obis- 
nuite trebuie să fie suspectate de un fals ,,enurezis? datorat unei afec- 
tiuni organice (a tractului urogenital, metabolic, endocrin, neurologic 
sau neurochirurgical). 

2. Orice tulburare de control sfincterian câștigată diurn sau noc- 
turn-diurn, trebuie suspectatä de o afecțiune cu incontinentä sau 
alte disfuncţii sfineteriene. 

. 8. În fata unei afecţiuni organice, nu se poate exclude categorie 
o tulburare funcţională de control sfincterian, după cum nici în pre- 
zenta unei tulburări psihice nu se poate exclude o tulburare organică. 

4. Un enurezis primitiv nocturn este de obicei un enurezis real. 

5. O simplă despicătură de arc vertebral nu este suficientă pentru 
diagnosticul de spină bifidă ocultă. 
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CAPITOLUL 11 
TULBURĂRI DE MOTILITATE VOLUNTARĂ 


Motilitatea voluntará este un act complex in care sistemul nervos 
intervine pe cái multiple. Axul principal al miscärii are la polul supe- 
rior neuronul motor central, iar la polul inferior neuronul motor 
periferic. 1n afará de aceste elemente efectoare in miscarea voluntará 
mai intervin: 


— elementul cortical de planifieare si initiere à miscärii ; 


— elementul de coordonare si modelare, reprezentat de sistemul 
extrapiramidal, sistemul cerebelo-vestibular, sistemul reticulat si 
sistemul gama din măduva spinării (Arseni si colab. 1977). 


Examenul clinic al motilitätii voluntare se adresează de fapt 
numai elementelor efectoare si urmăreşte evidenţierea deficitului 
motor (plegie, parezá). Acest examen la sugar și copilul mic se efec- 
tuează prin urmărirea atentă a pacientului în elinostatism şi dacă, 
este posibil in ortostatism. La celelalte virste examenul motilitátii 
„active (posibilitatea mişcării, amplitudinea, viteza) este la fel ca la 
adult. Aprecierea sigură a deficitului motor se face numai după tes- 
tarea atentă a forței segmentare (examinatorul se opune diferitelor 
mișcări cerute copilului să le efectueze). La copil deficitele de forță 
segmentară minoră sint greu de evidenţiat. De aceea sint necesare 
diverse manevre dintre care sint mai folosite : 

— proba Barré: copilul în decubit ventral isi menţine simetric 
gambele semiflectate pe coapse, gamba de partea parezei cázind trep- 
tat înaintea celei normale ; 

— proba Mingazzini : copilul în decubit dorsal, cu ochii închişi 
tine membrele inferioare ridicate cu gamba flectatá în unghi drept 
pe coapsă; gamba de partea parezei cade mai repede ; 


— proba Vasilescu : copilul în decubit dorsal flectează simultan 
gambele apropiind călciiul de fesä, fără să tirască picioarele pe pat; 
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prin repetarea manevrei se vede cum treptat de partea parezei picio- 
rul rămîne în urmă; 

— proba Babinski (flexia combinată a coapsei şi a trunchiului) : 
copilul fiind în decubit dorsal este invitat să se ridice în șezut ; gamba 
de partea parezei se ridică mai mult decit cealaltă, indicind scăderea 
forţei de stabilizare a muschilor care fixează pe pat membrul inferior ; 

— proba ridicării membrelor inferioare : ridicarea fiecărui membru 
inferior poate să fie posibilă, însă atunci cind copilul caută să ri- 
dice în acelaşi timp membrele inferioare, cel cu pareză rămîne in 
urmă ; 

— proba braţelor întinse: membrul superior de partea parezei, 
alteori numai mina sau degetele, cad treptat inaintea celor de partea 

opusă, atunci cînd copilul caută să le menţină paralele în poziţia 
orizontală. | 

În cadrul tulburărilor de motilitate voluntară, vom descrie sindro- 
mul hemiplegie şi sindromul paraplegic. 


SINDROMUL HEMIPLEGIC 


Hemiplegia reprezintă pierderea motilităţii voluntare a unei jumá- 
táti a corpului. Hemiplegia este datorată unei leziuni a căii motorii 
cortico-spinale (piramidale) în traiectul intranevraxial. Calea pira- 
midală ia naştere din cireumvolutiunea frontală ascendentă şi lobul 
paracentral (cîmpul 4 citoarhitactonic al lui Brodman). Pericarionii 
care sînt situaţi în stratul V al scoarței cerebrale isi trimit axonii 
la nucleii motori periferici din cornul anterior al măduvei spinării 
(fascicolul eortico-spinal) si la nucleii motori ai nervilor cranieni din 
trunchiul cerebral (fascicolul cortico-nuclear). Fibrele fascicolului 
piramidal converg către capsula internă, trec prin porţiunea poste- 
rioară a acesteia. între nucleul lenticular si talamus, apoi parcurg 
partea ventrală a trunchiului cerebral. Fibrele corticospinale sint 
grupate în cele 2 piramide bulbare care se incruciseazá in partea infe- 
rioará pe fata ventrală a bulbului (decusatia piramidală) formind 
fascicolul piramidal încrucişat in cordoanele laterale ale máduvei 
(fig. 32). Numai 10% din fibrele piramidale trec direct in cordoanele 
anterioare ale mäduvei, formind fascicolul piramidal direct (Ruch 
si Fulton, 1963). În final fibrele piramidale se terminä la nivelul 
pericarionului din coarnele anterioare — calea finalá comuná (fig.33). 

Hemiplegia ca sindrom clinic poate debuta bruse sau lent progresiv. 
Debutul brusc este însoţit frecvent de alterarea stării de constientà 
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Fig. 32, Fascicolul piramidal — schema anatomică. 


pînă la comă. Clasic se descriu : hemiplegia la comatos şi hemiplegia 
fără alterarea, stării de constientá. 


A. HEMIPLEGIA LA COPIL COMATOS 


Această formă clinică este o entitate bine definită, întrucît coma 
maschează parţial semnele de deficit motor. Acest fapt se datorează 
inhibitiei difuze corticale care afectează starea de constientä, mobili- 
tatea, sensibilitatea, tonusul. Examenul neurologic este important 
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Fig. 33. Calea finalä comunä. 


in diagnosticarea hemiplegiei. Semnele clinice pentru formularea 
diagnosticului sint: 

— membrele copilului ridicate pasiv si lăsate să cadă, cad mult mai 
inert si mai brusc de partea paralizată; acest semn este extrem de 
valoros la copil; | | ` 

— hemifata paralizată, indice al unei paralizii faciale centrale, 
este mult mai atoná prezentind „semnul pipei" (aerul expirat scapă 
prin comisura bucală intredeschisä de partea paralizată); 

— deviația conjugată a capului si globilor oculari spre partea 
opusă hemiplegiei, cînd leziunea este corticală ca şi cum „şi-ar privi 
leziunea” ; 

— ocular constatăm : pupilele sînt inegale, cea midriatică fiind de 
partea leziunii; reflexul corneean este diminuat sau abolit de partea 
hemiplegiei (în comele profunde reflexul fotomotor şi corneean dispar 
bilateral); 

— examenul nervului facial (presiunea articulației temporo-mandi- 
bulare sau presiunea globilor oculari) arată pareză centrală ; 

, — reflexele osteo-tendinoase sint mai vii de partea hemiplegică ; 
in comele profunde acestea sînt abolite ; 

„— semnul Babinski pozitiv este un martor prețios al leziunii 
piramidale. 

La copil forma de hemiplegie însoțită de comă, deci printr-un acci- 
dent vascular cerebral, este mult mai rară decît la adult. Practic, 
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aceasta se poate intilni in malformatiile vasculare. cerebrale rupte. 
Desigur că cu cit Coma este mai profundă, cu atit este mai greu de 
diagnosticat hemiplegia (Contamin si Sabouraud, 1968). 


.B. HEMIPLEGIA LA COPIL FĂRĂ ALTERAREA STĂRII DE CONSTIENTÁ 


]n aceste cazuri, hemiplegia se instaleazä treptat si este usor de 
diagnosticat, deficitul motor fiind evident. În faza iniţială. hemiple- 
gia este flască fiind urmată de faza spastică. | au 

1. Hemiplegia flaseá se poate instala direct prin leziunea cerebrală 
sau la revenire din starea de comă. Principalele semne sint: | 

— motilitatea voluntară absentă (în special în porţiunea distală,) ; 

— membrele sînt hipotone, plegice, cu reflexele osteotendinoase 
diminuate sau abolite; .. iy ji, | 

— asimetrie facială în jumătatea inferioară a feţei datorită para- 
liziei faciale centrale (partea superioară a feţei primeşte inervatie 
prin nucleul facial din ambele emisfere cerebrale, deci deficitul este 
partial compensat); asimetria facială este evidentă la mişcările 
voluntare ; rl | | 

— limba are motilitate normali dar la protruzie deviază spre 
partea hemiplegicä (datoritä contractiei genio-glosului de partea 
sănătoasă); | i 

„— scăderea, forței musculaturii cefei si gitului de partea parali- 
zatá; ^^ EA a | 

— reflexele cutanate abdominale sînt abolite de partea parali- 
zată ; B E i | 
— semnele piramidale sint pozitive de partea hemiplegiei. Cel mai 
constant si ecu valoare sigurá este semnul Babinski. La copii trebuie 
cercetat si semnul Oppenheim. 2n 

Motilitatea voluntará initial abolitá, treptat tinde spre recuperare. 
Apar iniţial mișcările segmentelor proximale, în timp ce, cele distale, 
mult mai fine, reapar tardiv si parțial; membrul inferior este recu- 
perat mult mai rapid decit cel superior. După câteva săptămîni, 
hemiplegia flascä se transformă in hemiplegie spastică. | 

2. Hemiplegia spasticä se instalează initial sau poate urma trep- 
tat unui deficit motor flasc. Trecerea de la faza flascá la cea spastică 
se face treptat, elementul prim fiind reaparitia reflexelor osteoten- 
dinoase, care ulterior devin exagerate. Semnele hemiplegiei spastice 
sint : | j | 

— motilitatea voluntarä reapare treptat, initial proximal, la nive- 
lul centurilor; membrul inferior recuperează mişcările mult mai 
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repede, comparativ cu membrul superior şi mersul se poate efectua 
ceea, ce are loc după 2—3 luni ; cînd copilul poate să meargă, datorită 
contractării în extensie, aspectul este de „mers cosit” de partea 
hemiplegică ; 

— membrele sînt; hipertone datorită reaparitiei tonusului muscular 
paralel cu reflectivitatea ; hipertonia este preponderentă pe mușchii 
flexori la membrul superior şi pe muşchii extensori la membrul 
inferior; contraetura în extensie de la membrul inferior explică 
„mersul cosit” şi tendinţa la „varus equin” ; hipertonia piramidală 
are caracterul de „lamă de briceag” si explică absența reflexului de 
postură (apropierea pasivă a insertiilor unui muşchi nu se menţine) ; 

— asimetria facială in jumătatea inferioară a feței este prezentă, 
dar mult diminuată, trebuind să fie evidențiată prin mişcări volun- 
tare ; 

— reflexele osteo-tendinoase sînt exagerate ; hiperreflexia se 
poate însoți de clonus rotulian și ahilian ; 

— semnele piramidale (Babinski, Oppenheim etc.) persistă, avind 
valoare în diagnosticul hemiplegiei ; 

— în această fază spastică apar s?ncineziile (mişcări involuntare de 
partea paralizată care se pot efectua numai concomitent cu mişcă- 
rile voluntare de partea sănătoasă). Sincineziile sînt de trei feluri : 
globale (la un efort de partea sănătoasă se accentuează contractura 
si de partea hemiplegică) : de imitație (mişcarea de partea sănătoasă 
este „imitată! de partea hemiplegică) şi de coordonare (contractura 
unor grupe musculare de partea hemiplegică provoacă contracția 
involuntară a mușchilor sinergici, in flexie sau in extensie). Cele mai 
frecvente sincinezii sint cele de coordonare care sint evidente cind 
hemiplegia trece in faza de hemiparezá (Gamstorp, 1970). 

Hemipareza. Ca entitate clinicä este un sindrom de defieit motor 
de intensitate mai redusá intr-o jumátate a corpului. Hemipareza 
se poate instala in perioada de recuperare a hemiplegiei, fie in perioada 
initialä de instalare a deficitului motor. Hemipareza trebuie diagnos- 
ticatä in timp util pentru orientarea investigaţiilor paraclinice. În 
cazul hemiparezei, constatăm hipertonie piramidală şi hiperreflecti- 
vitate osteo-tendinoasä dar mai putin intense Ca in hemiplegie. De 
mare valoare este semnul Babinski. Reamintim diferitele probe de 
depistare à deficitului motor discret : proba Barré, proba Mingazzini, 
proba Vasilescu, proba braţelor întinse, proba Babinski. 

Sindromul hemiplegic este frecvent asociat cu tulburări vasomotorii 
(edeme predominent distale, hipotermie) $i tulburări trofice (atrotii 
tegumentare, ale fanerelor si muschilor). 
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Diagnosticul hemiplegiei 


Caprinde etapa diagnosticului topografie $i apoi cea etiopatogenică. 

Diagnosticul topcgrafie al hemiplegiei. Examenul clinic poate 
preciza sediul anatomic al leziunii faseicolului piiamidal. 

1. Hemiplegia corticală : — deficit motor parcelar, urmind repre- 
zentarea somatotopică din frontala ascendentă; de obicei este afec- 
tat predominent un membru (fata si membrul superior in leziunile 
medii si inferioare ale frontalei ascendente, membrul inferior in 
leziunile părţii superioare ale cireumvolutiunii) ; 

— tulburările de sensibilitate sint dispuse cu aceeaşi somatotopie 
ca și tulburările motorii ; 

— atrofiile musculare de tip pseudoradicular din teritoriul hemi- 
plegic sînt datorate afectării cortexului parietal ; 

— hipertonia piramidală mai putin marcată ; 

— paraplegia cu tulburări sfincteriene poate apare in leziunile 
paracentrale ; 

— sediul cortical sigur este sugerat de existenţa crizelor de epilep- 
sie (jacksoniană, afazie, agnozie, apraxie, hemianopsie). 

2. Hemiplegia cerebrală dublă (diplegia) : deficit motor bilateral 
în leziuni cerebrale ce afectează ambele emisfere; boala Little este 
caracterizată prin diplegie, intirziere marcată psihică $i epilepsie. 

3. Hemiplegia capsulară :— deficit motor masiv, egal distribuit, 
datorită afectării în totalitate a fascicolului piramidal în capsula 
internă ; | 

— hipertonia piramidală este precoce şi intensă ; 

— semnele piramidale sînt întotdeauna prezente şi marcate ; 

— tulburările de sensibilitate sint absente; 

— recuperarea funcţională este mult mai lentă $i mai redusă, mai 
ales pentru membrul superior. 

4. Hemiplegia talamicä : — deficit motor discret (hemiparezá), 
fără hipertonie, cu hiperrefleetivitate osteo-tendinoasă şi prezenţa 
semnului Babinski ; 

— se intilneste în cadrul sindromului talamie alături de hemianes- 
tezia (mai important decît deficitul motor), hemianopsia omonimă, 
hemialgie marcată (hiperpatie), mişcări involuntare, tulburări de 
coordonare. 

5. Hemiplegia prin leziuni la nivelul trunchiului ccrelral : leziu- 
nea fascicolului piramidal la acest nivel se caracterizează prin apa- 
riția hemiplegiilor alterne (hemiplegie de partea opusă leziunii cu 
paralizia homolaterală a unui nerv eranian). Hemiplegiile alterne au 
aspect clinic diferit după nervul eranian afectat, deci după sediul 
leziunii ; - 
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— hemiplegiile alterne sint pedunculare protuberantiale şi bul- 
bare, evidenţierea nivelului leziunii este suficientă prin definirea, 
nucleului motor afectat (care primeşte fibrele cortico-nucleare); 

— hemiplegiile alterne sint asociate cu diverse tulburări de sen- 
sibilitate cerebeloase si vestibulare. | 

6. Hemiplegia spinalà : — apare într-o leziune a măduvei cervi- 
eale deasupra emergentei plexului brahial; 

— aspectul clinie este de sindrom Brown-Séquard (hemisectiune 
medulară) : homolateral leziunii există hemiplegie cu hemianes- 
tezie profundă; heterolateral leziunii există hemianestezie superfi- 
cială termică si dureroasă. 

Diagnosticul etiopatogenie al hemiplegiei. Hemiplegia are ca posi- 
bilitáti patogenice leziunile cerebrale vasculare, procesele inflamatorii, 
procesele expansive intracraniene, afectiunile traumatice. 

Dacă la adult patogenia vasculară (ramolisment, hemoragie) 
domină ca frecvenţă în producerea hemiplegiei, la copil deficitul motor 
este produs cel mai frecvent de procesele inflamatorii meningoence- 
falice. 

De asemenea, la copii hemiplegia apare frecvent în cadrul encefa- 
lopatiilor infantile. 

1. Procesele inflamatorii meningocerebrale. Meningoencefalitele pro- 
duc frecvent hemiplegii la copil. De obicei deficitul motor este mai 
discret, bilateral si asimetric, fapt explieabil prin leziunile difuze 
cerebrale. Deficitul motor evolueazá ca intensitate, odatá cu evo- 
lutia procesului inflamator. Întotdeauna constatäm si alte sindroame 
neurologice care domină tabloul clinic : tulburări psihice, alterarea 
stării de constientä, crize comitiale, tulburări vegetative, sindrom 
infecțios general. | 

Uneori meningoencefalitele difuze prin fenomenele de edem cere- 
bral duc la apariţia unei simptomatologii de hipertensiune intra- 
craniană (HIC). În aceste cazuri (encefalite pseudotumorale) în care 
hemiplegia, este asociată cu sindrom de HIC, diagnosticul prezumtiv 
este de proces expansiv intraeraniàn. 

2. Procesele expansive intracraniene. Tumorile cerebrale, tumorile 
meningeene, hematoamele (extradurale, subdurale si intracerebrale) 
abcesele cerebrale, empiemele subdurale $i parazitozele intracraniene 
(hidatidoza) produc frecvent deficit motor (fig. 34 şi 35). Hemiple- 
gia în aceste cazuri are un debut lent progresiv cu distribuţie ine- 
gală la cele două membre (Arseni si colab., 1973). Evoluția ulterioară 
a procesului expansiv va duce la instalarea în timp a unei hemiplegii 
totale. Simptomatologia în aceste cazuri constă în sindrom de HIC, 
hemiplegie, sindrom de, iritatie meningeaná. Există şi posibilitatea 
instalării bruşte, acute a hemiplegiei în hemoragiile intratumorale 
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Fig. 34. Hemiparezà dreaptà pre- Fig. 25, Hemiplegle dreaptă intr-uncaz 
dominent in membrul superior de abces frontal sting. 
intr-o tumoră temporală stingă. 


sau în procesele expansive chistice. Această posibilitate este mai 
ară decit la adult, datorită plasticitátii şi posibilităţii de compensare 
a encefalului copilului. Reamintim de asemenea capacitatea de mărire 
a cutiei craniene la copil prin disjunctia suturilor, element important 
în tolerarea procesului expansiv intracranian. În general experiența 
clinică ne relevă, spre deosebire de adult, că sindromul de HIC este 
cel dominant, iar sindromul hemiplegic este pe plan secund. Există 
şi posibilitatea unei tumori de joncțiune cranio-spinală care va pro- 
duce un sindrom hemiplegic la care se asociază simptome de fosă 


cerebrală posterioară, afectarea ultimilor nervi" cranieni, dureri în; 
regiunea nucală, sindrom de HIC (prin obstruarea căii lichidiene). : 


Evoluţia deficitului motor este caracteristică în U : debutează homo- 


lateral brahial, se extinde crural apoi trece la membrul inferior opus: 


şi în fine la membrul superior opus leziunii. În plus clinic găsim simp- 
tomatologia sindromului Brown-Séquard. | 
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3. Patogenia vasculard. Leziunile vaseulare de tip ramolisment 
prin tromboză sau embolie si mai ales de tip hemoragie cerebrală, 
sint extrem de rar intilnite la eopil. Leziunile vasculare care pot 
produce hemiplegii la eopil sint : tromboflebitele corticale $i malfor- 
matiile vasculare cerebrale de tip angiom. Primele se diagnosticheazä, 
pe baza sindromului infeetios, defieitul motor, alterarea stárii de 
constien(à si afectarea diferitelor funcții corticale (apraxie, afazie, 
agnozie) Angioamele, bine tolerate mult timp, se manifestă prin 


erize focalizate si cefalee, Posteritie sau după fisurarea angiomului 


va apare deficitul motor eu evolutie lent progresivá. 

4. Traumatismele cranio-cerebrale. Hemiplegia traumaticä poate fi 
produsă la copil prin afectarea directă a parenchimului cerebral 
(contuzie cerebrală, dilaeerare cerebrală, fracturi cu infundare) sau 
prin apariţia de hematoame intracraniene traumatice. Existá si 
posibilitatea unei leziuni traumatice la nivel cervical superior, care 
ra induce hemiplegia în cadrul clinic al sindromului Brown- 
Séquard. 

5. Encefalopatiile infantile. Sindromul hemiplegie este intilnit 
în tabloul clinic fiind o sechelă a leziunii difuze suferite de cortex. 
Deficitul motor este dependent de in- 
tensitatea leziunii cerebrale şi de intin- 
derea acesteia. Există si posibilitatea 
deficitului motor bilateral (boala Little). 
Contextul clinic — tulburări psihice 
marcate, deficit motor, crize comitiale— 
este suficient pentru diagnostie (fig. 36). 

Pe baza, datelor clinice orientäm inves- 
tigatiile paraclinice (biochimie ; EEG, 
LCR; investigaţii radiologice simple si 
eu substante de contrast; investigatii 
cu izotopi radioactivi) pentru efectuarea 
diagnosticului etiologic. 

Această etapă diagnostic trebuie 
efectuată numai într-o clinică de spe- 
cialitate, unde există posibilităţile de 
investigare necesare. Diagnosticul eli- 
nie de hemiplegie este foarte larg si 
necesită o explorare minuțioasă à ne- 
vraxuluila diferite nivele pentru à se 


Fig. 36. Hemiplegie dreaptă, se- : 
chelele unei encefalopatii infantile, putea aplica t 'atamentul adeevat. 
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SINDROMUL PARAPLEGIC 


Paraplegia reprezintá pierderea motilitátii voluntare a membrelor 
inferioare. Paraplegia este datoratá fie unei leziuni la nivelul neuro- 
nului motor central, fie unei leziuni a neuronului motor periferic. 


Paraplegia prin leziune de neuron motor eentral 


Acest sindrom este provocat prin leziunea fascicolului cortico-spi- 
nal bilateral, la nivelul nevraxului. Asttel leziunile pot să fie bilate- 
rale paracentrale, în trunchiul cerebral, la nivelul măduvei spinării. 
Aspectul clinic al paraplegiei în leziunea neuronului motor central 
este de două feluri: paraplegie flască şi paraplegie spastică. 

1. Paraplegie flaseá. Deficitul motor este total, tonusul muscular 
abolit, areflexie osteotendinoasá, areflexie cutanată şi anestezie 
pentru toate categoriile de sensibilitate (superficială şi profundă) cu 
nivel. Anestezia are aceeași topografie metamerică, ca tulburările 
de motilitate. 

Pe baza anesteziei se poate preciza nivelul sediului spinal al leziunii. 
Deosebirea de leziunea prin neuron motor periferic este tocmai 
constatarea anesteziei pentru toate modurile cu nivel. După prima 
perioadă, perioada de şoc spinal, apariţia semnului Babinski și a 
reflexelor osteotendinoase pun în mod cert diagnosticul de leziune 
de neuron motor central. În paraplegia flască întîlnim asociat, tul- 
burări sfincteriene şi trofice. De obicei paraplegia flască este de cauză, 
spinală, în timp ce paraplegia spastică este prin leziune corticală sau 
la, nivelul trunchiului cerebral (Ruch şi Fulton, 1963). 

Trecerea spre faza spastică are loc lent, apárind reflexele de auto- 
matism medular : tripla retractie în flexie, extensia controlateralà 
a membrelor inferioare, automatism vezical si rectal. 

2. Paraplegia spastică. Urmează evolutiv după paraplegia flascá 
sau poate apărea initial. Este de două feluri — în extensie si în 
flexie. 

a) Paraplegia în extensie (tendineo-reflexà) constă clinic în hiperex- 
tensia coapsei $i gambei, picior în „varus equin” cu rotaţie internă, 
hiperreflectivitate osteotendinoasá, contractură piramidală, clonus, 
semnul Babinski prezent, automatism vezical si rectal. 

b) Paraplegia în flexie (cutaneo-reflexä) urmează frecvent para- 
plegiei în extensie. Clinic pacientul este imobilizat la pat cu contrac- 
tură piramidală puternică. Poziţia de flexie este datorată reflexului 
de triplă retraetie în flexie, extrem de intens, declanşat de orice 
stimul cutanat. 
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Reflexele osteotendinoase sint mai puţin exagerate, in schimb 
constatăm importante retraetii fibrotendinoase si tulburări trofice. 


Paraplegia prin leziune de neuron motor periferie 


Acest sindrom este provocat prin leziuni la nivelul pericarionilor 
rădăcinii nervoase sau a nervului periferie. Sindromul de neuron 
motor periferie constă în : abolirea motilităţii voluntare, areflexie 
osteotendinoasă, hipotonie, contracție idiomuscularä, fasciculaţii 
$i prezenţa reacţiilor electrice de degenerescentá. 

În cazul cînd leziunea afectează rădăcina anterioară sau direct 
nervul periferic, vecinătatea, fibrelor senzitive va duce la apariţia 
tulburărilor de sensibilitate în teritoriul respectiv. 

Diferentierea de sindromul de neuron motor central (paraplegie 
flascá) se face pe baza distribuţiei deficitului motor, en sem- 
nului Babinski si à tulburärilor de sensibilitate. | 


DIAGNOSTICUL TOPOGRAFIC AL PARAPLEGIEI 
Paraplegia prin leziunea neuronului motor central 


Poate avea următoarele topografii : 

1) paraplegia paracentrală. este urmarea unor leziuni bilaterale 
la nivelul lobului paracentral ; 

2) paraplegia pontină : în această FT leziunile bilaterale din 
piciorul protuberantei produc. paraplegie cu fenomene asociate de 
suferință a trunchiului cerebral; 

3) paraplegia spinală este cea mai frecventă, iar nivelul leziunii 
corespunde nivelului superior al tulburărilor de sensibilitate ; 

4) paraplegia prin leziuni difuze nevraxiale se intilneste în procese 
inflamatorii meningoencefalice.  ! 


Paraplegia prin leziunea neuronului motor perilerie 


Poate avea. topografie la nivelul pericarionului rádácinii anterioare 
sau la nivelul nervului periferic. 
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DIAGNOSTICUL ETIOPATOGENIC AL PAHAPLEGIEI 


Paraplegia prin leziunea neuronului motor central. . Patogenie 
există următoarele posibilităţi : afecţiuni vasculare, procese expan- 
sive, afecţiuni inflamatorii si traumatice care pot leza fascicolul 
piramidal. 

La copil pe primul plan afecțiunile inflamatorii sint cele care 
provoacá paraplegie. Afectiunile inflamatorii, meningoencefalitele 
prin leziunile lor difuze, desigur si paracentrale, produc leziunea fas- 
ciculului. piramidal bilateral: 


Din cadrul encefalitelor forma de encefalomielită epidemicá Cru- 


chet — Economo prezintă în tabloul clinic somnolentá, diplopie, 
mioclonii și paraplegie flascá, ce se instalează in ziua 3—4 de la debut, 


cu predominentä proximală. | 
Tot in cadrul proceselor inflamatorii amintim paraplegia apărută 


în cazul mielitelor. 1n mielitele acute, produse de agenti microbieni 


sau virotici, tulburările motorii sint precedate de parestezii sau du- 
reri rahidiene şi dificultate in mictiuné. Paraplegia se instalează bruse 
si are un caracter flasc. Cind paraplegia devine spastică, tulburările 
sfincteriene regreseazá si tendinţa este spre ameliorare treptată. 

Dintre procesele expansive relevăm glioamele de trunchi cerebral 


care dau leziuni piramidale bilaterale, tulburări sfincteriene, tulbu- 


rári de sensibilitate.si afectează nervii cranieni. În special glioamele 
cu dezvoltare pontină produc paraplegie. Tumorile cu dezvoltare 
interemisfericä (meningioame) care pot realiza o paraplegie paracen- 
trală, sint destul de rare la copil. Deasemenea, amintim compresiu- 
nile medulare cu sediul deasupra cozii de cal, care produc paraplegie 
Hască, tulburări. sfincteriene si anestezie cu nivel. Dintre afecțiunile 
vasculare, tromboflebita de sinus longitudinal poate duce la paraple- 
gie prin leziunile bilaterale din lobul paracentral. Traumatismele 
cranio-cerebrale în regiunea vertexului, posibile la copii, rareori dau 
leziuni bilaterale perfect simetrice în lobii paracentrali. De obicei 
constatăm hemiplegie, predominent cruralä, Traumatismele ver- 
lebro-medulare la fel, prin lezarea fascicolului piramidal bilateral, 
deasupra emergentei cozii de cal, produc paraplegie spinală cu toată 
simptomatologia descrisă anterior. Paraplegia este flascä şi intră 
in simptomatologia acută a şocului medular. Paraplegia din boala 
Little, cu aspect spastic, se datoreste leziunilor cerebrale multiple. 
Aspectul general al acestor copii este edificator : membrele superioare 
prezintă si ele simptome piramidale ; fata are un aspect caracteristie 
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inexpresiv; absenta tulburárilor 
senzitive; intirziere in dezvoltarea 
psihicá (fig. 31). 

Un eapitol special trebuie atec- 
tat paraplegiilor piramidale la co- 
pii din bolile degenerative. Există 
posibilitatea unei paraplegii pira- 
midale pure ca in boala Strü- 
mpell-Lorrain sau paraplegie pira- 
midalä asociată eu tulburări ata- 
xo-cerebeloase, datorită leziunilor 
din cordoanele laterale şi posterioa- 
re (boala Friedreich, eredo-ataxia 
spinocerebeloasă Pierre Marie). 
Aceste boli sint cu caracter eredo- 
familial. debutează în copilărie si 
au o evoluţie lent progresivă. 

Paraplegia prin leziunea neuro- 
nului motor perilerie. Patogenia 
acestei paraplegii este reprezen- 
tată de factori multipli: infecti- 
osi, toxici, traumatici, compresivi. 

1. Leziunile pericarionilor, tipi- 
ce, din cornul anterior al măduvei 
spinării au loc în  poliomielita 
Fig. 37, Mersul unul copil cu beala anterioară acută, Alecţiunea apare 

Little, bruse, cu paralizii la membrele 

inferioare de tip flasc şi asimetric, 

areflexie osteotendinoasă, atrofii musculare fárá tulburări de sensi- 

bilitate si sfincteriene. Uneori leziunea pericarionului este produsă 

si în cadrul mielitelor lombo-sacrate, dar în acest caz apar în plus 

tulburări sfincteriene de sensibilitate si trofice. Traumatismele ver- 

tebro-medulare dorso-lombare, cu sau fără fractură, pot produce 

paraplegie flască cu instalare rapidă, datorită hematomieliei trauma- 

tice care se localizează la nivelul coarnelor anterioare (Delmas — 
Marsalet, 1968). 


Tot la nivelul neuronului motor periferie, pot fi localizate leziu- 
nile produse de afectiunile degenerative. Acestea au caracter eredo- 
familial, afecțiunea se instalează treptat cu evoluţie bilaterală $1 
simetrică si produc atrofii musculare distale (boala Werdnig — 
Hoffmann). 
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2. Leziunile radiculare care pot produce paraplegii sint grupate 
în sindromul cozii de cal. Clinic acest sindrom constă (Lg — 8): 
paraplegie flască, hipoestezie sau anestezie la toate modurile cu dis- 
tribuţie radiculară, tulburări sfineteriene si genitale. Paraplegia 
reticulară poate fi cauzată de traumatisme vertebromedulare in 
regiunea lombară (sub L), compresiuni ale cozii de cal de natură 
tumoralá sau mai rar arahnoidite. 

3. Leziunile nervilor periferici producătoare de paraplegii se intil- 
nese în cursul polinevritelor. Clinic constatăm paralizie flască cu 
atrofii musculare, tulburări senzitive predominent distale. Tulbu- 
rările sfincteriene şi trofice sint absente. Polinevritele la copii care 
pot produce paraplegie sint : diftericä (toxina, difuzează de-a lungul 
trunchiurilor nervoase piná la nucleii motori), porfiricá, carentialá 
(pelagrá, beri-beri), medieamentoasá (sulfamide, hidrazidă). 


Etapele diagnostiee in paraplegie 


1. Prima etapă care trebuie parcursă este diferenţierea sindromului 
paraplegic de o serie de afecţiuni denumite pseudoparaplegice. În 
cadrul acestora deosebim : 

a) Afecjiuni articulare, care produc tulburări de motilitate la 
membrele inferioare prin imobilizare antalgică sau anchiloză. 
acest grup intră: reumatismul poliarticular acut, artrogripoza con- 
genitală multiplă. 

. b) Afectiunile ce produc tulburări de echilibru și tonus muscular. 
In această categorie intră sindroamele vestibulare şi cerebeloase şi 
tulburările de echilibru din cadrul tumorilor cerebrale. 

c) Paraplegiile periodice familiale prin diskaliemie, datorită trans- 
ferului potasiului extracelular in celule. 

d) Falsele paraplegii din cadrul crizelor de petit-mal cînd se produce 
o inhibitiea sistemului reticulat descendent, deci a tonusului muscular. 

2. A doua etapă o necesită diferenţierea paraplegiei prin leziune 
de neuron motor central de cea de neuron motor periferie. Clinic, 
ne aflăm în fata unei paraplegii spastice sau flasce. 

a. Paraplegia spastică este urmarea frecventă a unei leziuni me- 
dulare a fasciculului piramidal. Rareori ea este datorată unei leziuni 
cerebrale, 

b. Paraplegia flască este cea care impune diagnosticul dintre 
_leziunea neuronului motor central şi cel periferic. În cazul prium, 
aspectul este clinic de secţiune medulară cu şoc spinal. Prezenţa, 
tulburărilor de sensibilitate cu nivel transversal, semnul Babinski, 
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reflexele de automatism medular sint semne sigure de leziune a fas- 
ciculului piramidal. 

În această etapă este necesar diagnosticul topografic al paraplegiei 
prin leziune de neuron motor central (lob paracentral, punte, măduva 
spinării) sau neuron motor periferic (pericarion, rădăcină, nerv). 

in fine se impune diagnosticul etiopatogenic pe baza investiga- 
tilor clinice $i paraclinice (laborator biochimie, examen LCR, 
examene electrice, investigaţii radiologice). Numai în asemenea con- 
diţii putem efectua un tratament adecvat. 
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CAPITOLUL 12 
PATOLOGIA MISCÁRILOR INVOLUNTARE 


Aparitia miscärilor involuntare este datoratä unor leziuni la nive- 
lul sistemului extrapiramidal. Desi filogenetic mai vechi, sistemul 
extrapiramidal este mai putin elucidat, datorită complexitátii sale. 
Influenţa sa asupra motilitätii (tonus muscular, mişcări automate, 
inhibitia mișcărilor involuntare) se efectuează printr-o serie de forma- 
fiuni multiple, cu proiecţii corticale si căi eferente scurte şi polisi- 
naptice. 

La om orice leziune a sistemului extrapiramidal duce la modifi- 
cări de tonus și apariția de mișcări involuntare. 

Anatomie sistemul extrapiramidal cuprinde următoarele trei etaje 
(Mareş şi colab., 1976): 

a) Etajul cortical, care constă în ariile 4, 6, 8 din lobul frontal şi 
ariile supresoare extrapiramidale 4s, 28, 19s, posibil 24 (stimula 
rea acestor arii supresoare duce la inhibarea, Mișcării voluntare prin 
circuitul : cortex — nucleii striați — cortex). ` 

b) Etajul subcortical, cel mai bine cunoscut, este format din nucleii 
striafi : nucleul caudat şi nucleul lenticular (care la rîndul lui are 
două porţiuni, putamen si globus pallidus). Anatomie si clinic dife- 
rentiem în cadrul nucleilor striafi : neostriatul (caudat si putamen) 
$i paleostriatul (globus pallidus). | 

€) Etajul diencefalo-mezencefalic, cuprinde formațiunile interca- 
late între nucleii striati si formaţia reticulatá. Aceste formaţiuni sînt : 
talamusul (nucleii intralaminari, inclusiv centrul median Luys, 
nucleul ventral lateral si nucleul ventral anterior) nucleul subta- 
lamie Luys, locus niger, nucleul roşu, zona incerta (fig. 38). 

Elementul central sint nucleii striafi conectaţi pe de o parte cu 
scoarța, cerebrală (circuite cortico-strio-talamo-nigro-corticale), iar 
pe de altá parte cu neuronul motor periferie spinal, prin cäile extra- 
piramidale polisinaptice descendente. Legáturile dintre nucleii 
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Fig. 38. Reprezentarea schematică a centrilor 
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striati merg pe direcţia : nu- 
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diencefalo-mezencefalice ex- 
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superioară a formației reti- 
culate mezencefalice. 
Fiziologie sistemul extra- 
piramidal modelează funcția 
motorie si tonusul muscular, 
actionind in final asupra ne- 
uronilor din cornul anterior 
de tip alfa si de tip gamma 
(fig. 39). Toemai alterarea 
echilibrului dintre sistemul 


neuronal alfa-gamma explică o serie de simptome din cadrul sindro- 
mului extrapiramidal. 


Sindroamele extrapirami 
mari grupe : 
a) Sindromul hipot 
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on — hiperkinetic in care leziunea afectează 
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Fig, 39. Reflexul miotactic (după Sigwald si Raverdy, 1969). 
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talamie Luys, nueleul rosu). În aceste cazuri clinic constatăm mis- 
cări involuntare de diferite tipuri cu hipotonie musculară. În cadrul 
mișcărilor involuntare trebuiesc prezentate : sindromul coreie, sin- 
dromul atetozie, hemibalismul, torticolisul spasmotie, spasmul de 
torsiune, miocloniile. À 

b) Sindromul hiperton — hipokinetic in care leziunea afectează 
paleostriatul (globus pallidus) si locus niger. Clinic în aceste cazuri 
constatäm aparitia hipertoniei de tip extrapiramidal cu bradikinezie 
şi tremurătură involuntară în repaus. Acest sindrom clinic este înca- 
drat sub aspect degenerativ în boala Parkinson. În afara leziunii dege- 
nerative există posibilitatea parkinsonismului postencefalitie, ate- 
rosclerotic şi toxic. 

Întrucât la copil leziunea sistemului extrapiramidal produce frec- 
vent miscäri involuntare cu hipotonie, vom prezenta in cele ce ur- 
meazá urmátoarele sindroame : 


SINDROMUL COREIC 


Se pot defini miscärile coreice ca miscäri involuntare, spontane, 
brusce, dezordonate, ilogice, constiente. 

Caracterele generale ale miscärilor coreice sint : 

— involuntare, dar accentuate de emotii; 

— eforturi fizice si diminuate in repaus; 

— continue, cu dispariția numai in somn; 

— dezordonate şi ilogice, adică fără; a avea vreun scop ; 

— aritmice, adică variabile de la un moment la altul, atît în 
privinţa direcției mișcării, cît şi în privinţa segmentului de membru 
interesat ; 

— rapide, comparativ cu mişcările atetozice ; 

— ample, amplitudinea fiind dependentă, de gravitatea afecțiunii. 

Caracterele locale după regiunea topografică afectată relevă: 

— la nivelul feţei sînt grimase cu aspect variabil; 

— la nivelul gitului mișcări de flexie, extensie, torsiune; 

— la nivelul membrului superior, mişcări ale degetelor sau pro- 
natia si supinafia antebraţului sau gesticulatie de prestidigitator ; 

— la nivelul membrului inferior, mişcări cu aspect de dansator. 

În formele minore, mişcările coreice trebuiesc puse în evidenţă 
prin . manevre ajutătoare : 

— copilul în poziţie verticală cu ochii închişi si protruzia limbii 
(apar mișcări iniţial la limbă şi apoi în segmentele corpului); 

— copilul cu ochii închiși, braţele întinse si indexul înainte (bruscă 
flexie a unui index — semnul indexului descris de Kreindler). 
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Sindromul coreie poate fi întîlnit în următoarele afecțiuni pi 

1) Coreea acută (Syndenham). Afectiunea se prezintă ca un sindrom 
tipic hipoton — hiperkinetic, consecutivă unei leziuni predominent 
inflamatorii la nivelul neostriatului. Etiologic sint incriminate : reu- 
matismul poliarticular acut, encefalite infecțioase sau alergice (con- 
ditionate de prezenţa streptococului betahemolitie în faringe). Afec- 
tiunea este tipică, cu debut la copil, mai frecvent la fete. Triada, 
clinică este: sindromul hipoton-hiperkinetie, tulburări psihice (tul- 
burări de comportament, stări depresive) şi complicaţii cardiace. 
Boala evoluează în puseuri cu tendinţa la recidive. Le 0 

2) Coreea cronică (Huntington). Această afectiune este eredo- 
familială, cu caracter degenerativ şi apariție la adult; sindromul 
clinic este asemănător. | a | | | [Xl 

3) Coreea simptomatică din cadrul encefalopatiilor infantile. “În 
aceste afecţiuni apar mișcări coreoatetozice asociate fenomenelor 
piramidale, datorită leziunilor sechelare multiple. 

4) Sindromul coreic din cadrul encefalitelor. Mişcările coreice au 
fost; descrise in encefalita letargică, meningoencefalită tuberculoasä 
şi encefalita rujeolică. 

5) Sindromul coreic, din cadrul proceselor expansive intracraniene. 
Aceste fenomene clinice au fost explicate de Millichap si colab., (1962) 
prin localizarea procesului expansiv tumoral (glioin) la nivelul nucleilor 
bazali şi porțiunii superioare a trunchiului cerebral. À 

6) Sindromul coreic din cadrul intoxicației cu oxid de carbon. 

7) Sindromul coreic din cadrul isteriei. Isteria se poate manifesta 
la tinerele fete prin mişcări coreice care apar în urma unei stări 
emoționale, Acest sindrom coreie are tendința la ritmicitate. | 

8) Sindromul coreic din cadrul degenerescenjei hepato-lenticulare. 
În această boală mișcările: coreice sint însoţite de rigiditate extra- 
piramidală. 

9) Coreea posthemiplegică. Este o hemicoree care apare în perioada 
de regresiune a hemiplegiei. Mişcările au aspect coreoatetozic. De 
obicei mișcările involuntare sînt consecutive unei leziuni vasculare. 
Din acest motiv sînt mai rar întâlnite la copil. Există la copil posi- 
bilitatea coreei hemiplegicilor care apare in hemiplegiile infantile. 


SINDROMUL ATETOZIC 


Se pot defini mișcările atetozice ca mișcări involuntare, lente, 
aritmice, cu caracter vermicular. ic 
Caracterele generale ale miscärilor atetozice sint: 


— involuntare, dar accentuate de emotie, eforturi fizice si dimi- 


nuate in repaus; 
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.— eontinue, cu disparifie in somn; 
— simulează o mişcare voluntară ; i à 
— lente, comparativ cu mişcările coreice ; . ! 


— aritmice, dar mai puţin polimorfe decit mișcările coreice, uneori. 


au ;tendin(fa la repetare 'stereotipă; pr dinde + cai 

„== amplitudine scăzută, cu aspect serpuitor, clasic (mișcări de 
flexie-extensie) ; | CGU P. RAISES a. 

'— sînt însoţite de: hipotonie de repaus cain timpul mişcării să 
apară: hipertonie a mușchilor antagoniști de cei care condiţionează 
mișcarea. TOE a ba E sira EE e aT Jos "e 

„Caractere locale, după regiunea afectată : predominanta mişcă: 
rilor::atetozice la segmentele distale. în primul. rînd la degetele de 
la mină si apoi la cele de la picior: Datorită multiplelor mişcări ate- 
tozice cu timpul apar deformări ca de exemplu degetele „în. baio- 
netă”. În atetozele bilaterale este interesată Si fata, dînd aspectul 
unor .grimase caracteristice. | Eu ER regit (Wd 

Mişcările atetozice, spre deosebire de coree, sînt însoțite de spasme, 
sincinezii și tulburări vasomotorii la nivelul extremităților. 

“În cazul în care o mișcare atetozică este mai amplă şi mai bruscă, 
diferențierea de mişcările. coreice fiind dificilă, se foloseşte termenul 
de :mişcare coreoatetozicá. A usine t à n 

“Sindromul atetozic poate fi intilnit mai frecvent în afecțiunile 
nervoase ale copilului, decit ale adultului. Principalele afectiuni sint : 

1) Atetoza dublă din cadrul diplegiei cerebrale infantile. Sindromul 
atetozic bilateral se intilneste alături de semnele. piramidale si tul- 
burärile psihice. oH | 

2) Atetoza dublă din cadrul sindromului Vogt (status marmoratus). 


Denumirea afecțiunii este dată după aspectele histopatologice în: 


care hipermielinizarea se aseamănă cu striurile de marmoră. Pro- 


liferarea mielinică este însoţită de o necroză la nivelul neostriatului. ` 


Afectiunea pare a fi datorată unei asfixii la naştere sau unei fragi- 
litáti vasculare eredo-familiale la nivelul striatului. Boala apare mai 
frecvent la prematuri. Atetoza bilaterală însoţită de spasme, sin- 
cinezii și bipertonie cepredomină la membrele inferioare se eviden- 
ţiază odată cu dezvoltarea motilitätii. 

3) Atetoza din cadrul afecțiunilor nucleilor striati. Mişcările ateto- 
zice, de fapt cu caracter coreoatetozie, apar în degenerescenta hepa- 
tolenticularä progresivä (boala Wilson). În acest caz sindromul ate- 
tozie (de fapt mişcări coreoatetozice) este epitenomen în cadrul afec- 
ţiufiii. Acumularea, în corpii striati si ficat a cuprului în cantităţi anor- 
male, produce principalele simptome ale bolii : tulburările hepatice, 
creșterea cupremiei $i a ceruloplasminei, sindromul hiperkinetic, 
inelul pericornean (Kayser-Fleischer), tulburările psihice. 
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4) Atetoza dublá prin demielinizări la nivelul nucleilor striati. Tn acest 
grup se incadreazá afectiunile eredodegenerative familiale, caracte- 
rizate prin demielinizári in striat si depuneri de fier. Afectiunea poate 
apare in copilärie (status dysmyelinisatus allui Vogt) sau in adoles- 
centá (boala Hallervorden— Spatz). În aceste afectiuni coreoatetoza 
bilaterală este însoţită de hipertonie, tulburäri de vorbire, retinitá 
pigmentará si demenţă. | 

5) Atetoza dublă din cadrul icterului nuclear (eritroblastoza fetală). 
Ieterul nuclear este cauzat de incompatibilitate de factor Rh. În 
urma, hemolizei masive bilirubina se depune în nucleii striati si în 
alte porţiuni ale sistemului nervos; ducînd la apariţia de encefalo- 
patie postictericä. Clinic se constată careoatetoză, tetraparezá, hipo- 
sau areflexie osteotendinoasă, crize comitiale, tulburări psihice. 

6) Hemiatetoza din cadrul encefalitelor (rujeolă, tuse convulsivá, 
scarlatinà, difterie). 1n cursul encefalitelor apar fenomene clinice de 


hemiatetozá sau hemicoreoatetozä, aläturi de crize comitiale si 


tulburäri psihice. 

7) Hemiatetoza postiraumatism obstetrical. Ca urmare à uneileziuni 
in focar, la copii pot sá apará fenomene de hemiatetozá sau hemi- 
coreoatetoză, in urma traumei obstetricale. 

8) Hemiateloza din cadrul hemiplegiilor infantile. Mişcările ate- 
tozice sînt frecvente în tabloul clinic al hemiplegiei cerebrale intan- 
tile. 

9) Hemiatetoza din cadrul leziunilor vasculare la nivelul nucleilor 
siriaji. Hemoragiile $i ramolismentele produe frecvent fenomene 
atetozice, dar care sint mascate de deficitul motor. Aceste leziuni 
sînt frecvente în special la adult. În aceeași categorie etiologicá 
amintim si atetoza din sindroamele talamice. 

10) Hemiatetoza din cadrul tumorilor cerebrale. Tumorile de nuclei 
bazali sau tumorile cerebrale cu invadare secundară a nucleilor 
striati, pot produce mişcări de tip coreoatetozic. Diagnosticul ini- 
tial in aceste situatii, a fost de encefalitá, ca ulterior, datele elinice 
si paraclinice să pledeze pentru originea tumoralá (Ody 1932; 
Millichap si colab., 1962; Arseni si colab., 1959). 


HEMIBALISMUL 


Hemibalismul se poate defini ca o mișcare involuntară de mare 
amplitudine, interesind mai ales musculatura proximalà a membrelor. 
Aspectul clinic are caracteristicile mişcării coreice, dar de amplitu- 
dine si violență deosebită. Se manifestă mai ales prin mişcări de 
rotare si aruncare a membrelor. Cauza hemibalismului este o leziune 
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vasculară localizată în corpul subtalamic al lui Luys, contralateral 
miscärii involuntare. Sindromul se instaleazá bruse la persoane 
în vîrstă. Întrucît aceste mişcări involuntare se întîlnesc excepţional 
la copii, nu insistäm asupra descrierii clinice şi a diverselor etiologii. 


TORTICOLISUL SPASMODIC 


Afectiunea este definită printr-o mișcare involuntară de deviatie 
intermitentă a capului si gitului. Torticolisul spasmodic este datorat 
unei contractii spastice, involuntare, a musculaturii gitului, in spe- 
cial sternocleidomastoidianului si trapezului. 

Caracterele generale ale torticolisului spasmodic sînt : 

— mişcarea este involuntară, cu atenuare în repaos şi dispariţie 
în somn; 

— mișcarea este accentuată de emoţii; 

— contractiile musculare au un caracter tonic, clonic sau tonico- 
clonic; forma cea mai frecventă este de contracție tonico-clonicä 
cu durată de 20—40 secunde; 

— mișcarea este accentuată de activităţi voluntare; 

— initial debutul este insidios anunţat prin contractii izolate 
tonice ; 

— spasmul muscular produce rotația cu înclinarea capului în 
aceeași direcţie întotdeauna ; 

_— mușchii sternocleidomastodian şi trapez sint contractati si 
reliefati unilateral; 

— unii pacienţi încearcă micşorarea contractiei prin gesturi de 
corectare. | 

Torticolisul spasmodic este o afectiune cronicä cu evolutie ondula- 
torie, dar rareori cu remisie completá. Afectiunea este datoratá unei 
leziuni ce interesează neostriatul. 

Diagnosticul diferenţial se impune întotdeauna cu torticolisul 
congenital (permanent) şi cu torticolisul simptomatic (consecutiv unei 
miozite locale sau unor fenomene de radiculită cervicală superioară). 

Etiologia torticolisului spasmodic este reprezentată în principal 
de encefalitele primitive, iar din cadrul acestora encefalita epidemică. 

Posibilitatea unei etiologii tumorale cu producere strictă a unui 
torticolis spasmodic este mult mai rară (Arseni si colab., 1958). 
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DISTONIA DE TORSIUNE (spasm de torsiune) 


În acest caz are loc o räsucire a membrelor, trunchiului si gitului 
cu aspect de mișcare de torsiune. Spasmul de torsiune apare în muşchii 
efectori ai mișcării voluntare si în grupele musculare sincinetice. 
Mişcarea de torsiune este lentă, cu exagerare în timpul mişcării volun- 
tare. Spasmul de torsiune interesează predominent trunchiul si este 
urmată de o relaxare lentă în repaos. Cu timpul, afecțiunea ducela 
modificări ale coloanei vertebrale. Două elemente clinice sînt carac- 
teristice : torsiunea şi distonia, adică tonusul muscular trece rapid 
spre rigiditate. | | | 

Leziunile sint situate in putamen si nucleul centro-median altala- 
musului, afectind conexiunile centrilor extrapiramidali. Existá o 
formă, idiopaticä, cu apariţie în copilărie si simptomatică in cursul 
bolilor ce afectează nucleii striati. În cadrul distoniei simptomatice 
amintim encefalita epidemică (factor prim ca frecvenţă), alte ence- 
falite primitive sau secundare, afecțiuni dismetabolice (boala Wilson), 
afecţiuni traumatice (obstetricale), afecţiuni tumorale în regiunea 
nucleilor striati (Masten, 1938; Urechia si colab., 1943). 


MIOCLONIILE 


Aceste mișcări constau în contractii musculare involuntare, con- 
știente, brusce, asincrone, aritmice. Contracţiile sint localizate 
la unul sau mai multi muşchi neprovocind deplasarea unui segment 
de membru. Intensitatea, lor este foarte diferită de la simple con- 
tracţii fibrilare pînă la contractii ample cu deplasarea segmentelor 
corporale. 

Leziunile sint diseminate în nucleii striati, zona diencefalomezen- 
cefalică, nucleul roşu, olivele bulbare, cerebel. 

Miocloniile se împart în două grupe principale ((Krebs, 1952): 

1) Paramioclonus multiplex (Friedreich). Afectiune rară cu mio- 
clonii asinerone, aritmice, asinergice. Miocloniile constituie singurul 
simptom al bolii. Efortul voluntar diminuá miocloniile, în timp ce 
repausul le măreşte. Ele dispar în somn. 

2) Epilepsia mioclonicä (boala Unverricht-Lundborg). 

Afectiune eredo-familialä rară, care apare la adolescenţi. Clinic, 
constatăm mioclonii localizate la faţă si membrele superioare, crize 
comitiale si demență progresivă. | 

3) Disinergia  cerebeloasá | mioclonicá (boala lui Ramsey-Hunt). 
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Afecfiune eredo-familialà degenerativä, caraeterizatá prin ataxie 
cerebeloasä, crize comitiale, mioclonii. 

4) Epilepsia parțială continuă (Kojevnikov) caracterizată, prin 
crize de epilepsie jacksoniană, iar interoritio se constată mioclonii 
rapide neintrerupte. Sindromul Kojevnikov este determinat de 
leziuni cortico-subcorticale, apáürind. in encefalite si traumatisme 
cranio-cerebrale. 

5) Mioclonia cu nistagmus (Lenoble). Boală eredo-familial4 carac- 
terizată prin oscilaţii ale globilor oculari si mioclonii localizate la 
cap. 


MIOCLONIILE RITMICE 


Se intilnese în : | 

1) Encefalita letargică. Miocloniile sint atit de frecvente încît se 
descrie, in perioada acută, forma algo-mioclonicá. Clinic, se constată 
mioclonii ritmice, regulate, rapide (60/min), diseminate pe trunchi, 
membre, față, coexistind cu dureri atroce. Ele persistă si în somn. 
Diafragmul poate participa, miocloniile produeind un sughit rebel 
(.sughitul epidemic"). 

2) Mioclomiile postencefalitice. Acestea rămîn ca un simptom rezi- 
dual după encefalite. 

3) Encefalita sclerozantă subacutá (boala Van Bogaert). 

Apare la copii între 6 şi 10 ani, prezentind mioclonii ritmice, vio- 
lente, cu deplasarea segmentelor corporale. În plus constatăm crize 
comitiale şi tulburări psihice. Interpretarea actuală a multiplelor 
leziuni este de panencefalită sclerozantä subacută. Înregistrarea 
electroencefalograficä relevă complexe caracteristice (Radermecker) 
sincrone miocloniilor. 

4) Miocloniile velo-palatine. Afecteazá faringele, laringele şi dia- 
fragmul. Contraetiile musculare sint continui, neinfluentate de somn, 
cu un ritm de 100/min. Ele sint provocate de leziuni în regiunea, dento- 
rubro-olivară, adică leziuni ale fascicolului central al calotei (fig. 40). 

Aceste leziuni pot fi de natură vasculară (arterioscleroză cerebrală), 
encefalitică sau tumorală (tumori ale cerebelului). 


TREMURÁTURILE 


Aceste mișcări involuntare constau în oscilaţii ritmice, de mică 
amplitudine, datorită contractiei alterninde ale agoniştilor si anta- 
gonistilor. Sînt mişcări rapide, stereotipe ce predomină la extremităţi. 
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. Fig. 40. Leziunea schematică a fascicolului central al calo- 
tei — mecanismul mio-cloniilor velo-palatine. 


Ele se accentuează in emoţii si dispar total in somn. Există numeroase 
forme cliniee dintre care amintim pe cele prezente la copil. 

1) Tremurätura fiziologică, care apare la oboseală sau emoţii cu 
amplitudine mică şi frecventá mare. În aceste cazuri examenul neu- 
rologie este normal. 

2) Tremurätura din degenerescenta hepato-lentricularà (boala Wilson). 

Are un caracter extrapiramidal static (tremurătură lentă la mem- 
brul superior) eu exagerare în timpul mișcării voluntare. 

3) Tremurătură cerebeloasă. Aceasta este intentionalá, cu accen- 
tuare pe timpul dezvoltării mișcării, amplă, neregulată, însoţită de 
dismetrie. 

Tremurátura cerebeloasă interesează segmentele  proximale si 
are o frecvenţă de 4—5 oscilatii/sec. 

4) Tremurätura din encefalopatiile dismetabolice. Encefalopatia 
portală si alte afecţiuni hepato-toxice produc o tremuräturä la mem- 
brele superioare cu aspect filfiitor („flapping tremor"). 

5) Tremurätura  extrapiramidală (parkinsonism  postencefalitic). 
Constituie tipul tremuráturii statice care încetează la mişcarea volun- 
tară. Este o tremurătură lentă, 4—6 oscilaţii/sec. predominant dis- 
tală, cu aspect ritmic, deseori stereotip (numărarea banilor) şi cu 
exagerare la emoții, 
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La copii a fost descrisä in sindroamele postencefalitice si in pro- 
cesele expansive dezvoltate la nivelul nucleilor striati. (Chorobski, 
1962; Arseni şi colab., 1972). 


SEMNIFICATIA NEUROCHIRURGICALÁ A MISCÁRILOR 
INVOLUNTARE LA COPIL 


Multiplele tipuri de miscäri involuntare au fost clasificate de 
Liversedge (1969) după aspectul clinic si locul de producere : 

1) Miscäri involuntare care iau nastere $m structurile periferice 
— fasciculatii, spasm facial clonic si miokimii. 

2) Miscäri involuntare care iau naştere la nivelul măduvei spinării 
și rădăcinilor nervoase — pseudoatetoza (apare prin lezarea sensibi- 
litátii profunde). 

3) Miscäri involuntare prin lezarea cerebelului, conexiunilor cere- 
belo-vestibulare și a trunchiului cerebral — miocloniile, tremurátura 
intentionalä, crizele oculogire. | 

4) Miscäri involuntare datorită leziunilor din nucleii striati — tre- 
murátura extrapiramidalá, coreea, hemibalismul, atetoza, tortico- 
lisul spasmodic, distonia de torsiune. 

5) Mişcările involuntare prin lezarea conexiunilor corticosubcorti- 
cale — crampe profesionale, spasmul facial bilateral (sindromul 
Meige). 

1) Miscäri involuntare fără o bază lezională — ticurile, mişcările 
isterice. 

Toţi autorii sint de acord că majoritatea mişcărilor involuntare de 
diferite tipuri, sint legate de leziuni la nivelul nucleilor striati şi la 
nivelul conexiunilor acestora. Patogenia acestor mişcări involuntare 
nu este perfect elucidatá. Bucy (1942 si 1951) a elaborat teoria după 
care întreruperea circuitelor supresoare cortico-strio-palido-talamo- 
corticale duce la, o dezinhibitie a zonelor motorii corticale. În aceste 
condiții, mișcările involuntare ar fi rezultatul impulsurilor anormale 
propagate din zonele motorii spre neuronul motor periferic (fig. 41). 

* Leziunile principale care afectează sistemul extrapiramidal si 
produc la copii mişcări involuntare, sînt cele de natură inflamatorie 
(encefalitele primitive sau secundare). În unele forme de encefalite, 
mişcările involuntare constituie chiar semnul major (forma algo- 
raioclonicá a encefalitei letargice). Leziunile la nivelul nucleilor striafi 
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Spre mäduva spinării 


Fig. 41. Schema circuitelor supresoare (după Bucy).. 


pot apărea și în afecţiuni imuno-alergice, (reumatism poliarticular 
acut), dismetabolice (degenerescenta hepatolenticulară, encefalo- 
patie portalä), eredofamiliale $i degenerative (boala "Hallervorden 
— Spatz, status marmoratus, boala Ramsey — Hunt etc.), encefa- 
lopatiile infantile (atetoza dublă din cadrul diplegiei cerebrale in- 
fantile, hemicoreoatetoza din -hemiplegia infantilă), traumatisme 
cranio-cerebrale si procese expansive intracraniene. 

Raritatea manifestărilor extrapiramidale în tumorile de nuclei 
bazali la copii, este menționată: de majoritatea autorilor (Denny- 
Brown, 1962). Aceasta se poate explica prin faptul că, pentru a apărea 
aceste fenomene este necesar ca leziunea tumorală să afecteze si 
conexiunile striat — cortex si striat — nuclei diencefalomezencefalici 
(locus niger, corpul lui Luys etc.). 

Sindroamele extrapiramidale constatate in tumorile cerebrale la 
copil au fost extrem de variate : tremuräturä unilateralá (Chorobski, 
1962), tremurătură bilaterală, (Bailey şi colab., 1939), mişcări coreoa- 
tetozice (Ody, 1932), rigiditate (Ody, 1932) spasm de torsiune (Masten; 
1938; Urechia si colab., 1943), parkinson (Globus si Kuhlenbeck, 
1942), coreoatetozá cu distonie de torsiune (Millichap si colab. 
1962). Arseni si colab., (1972) studiind 757 procese expansive intra- 
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craniene la copii, constată in 
9 cazuri sindroame extrapi- 
ramidale (fig. 42). 

Clinic, cazurile prezentau : 
mişcări coreoatetozice (2), tre- 
murătură parkinsoniná (5), 
tremuráturá extrapiramidalä 
atipicä (2) (fig. 43). Anato- 
mic, nucleii striati erau afec- 
tati direct in majoritatea ca- 


zurilor prin dezvoltarea pro- 


cesului tumoral sau indirect 
prin compresiune (chist hida- 
tie, pinealom ‘dezvoltat in 
ventricolul TII). Apariția miş- 
cärilor involuntare cel mai 
probabil este datoratá actiu- 
nii compresive tumorale asu- 
pra formațiunilor vasculare 
(artera, choroidianä anterioa- 
Tă), care produc fenomene 
ischemice progresive în nu- 
cleii striati (Arseni si colab., 
1959). 

Prin aeeste date arátám si 
posibilitatea apariției miscä- 
rilor involuntare la copil, da- 
torită unui proces expansiv 
intracranian. În aceste con- 
dif, examenul clinic atent 
poate depista si alte elemen- 
te ale procesului înlocuitor 
de spațiu intracranian. Astfel 
este necesară completarea, 
examenului clinic cu investi- 
gaţii paraclinice neurochirur- 
gicale (pneumoenoefalografie, 


Fig. 42. a) Secţiune verticofrontalà prin 

creier, se vede o tumorá de nuclei bazali in 

cazul unui copil (b) cu miscári involuntare ; 

C) Sectiune vertico frontalá prin creier se vede 

tumora de nuclei bazali ce infiltrează pedun- 
culul cerebral si protuberanta. 


angiografie, scintigrafie) pentru confirmarea sau infirmarea diagnos- 
tieului de proces expansiv intracranian. 
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3. Aspectul unui copil eu mis 


involuntare in cadrul unei tumori de nuclei bazali. 
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CAPITOLUL 13 
SINDROMUL ATAXIC 
Ataxia este o tulburare motorie de coordonare, cinetică sau statică, 


independentă de existența unui deficit motor. Datorită ataxiei, 
mișcările sînt inadecvate scopului propus. Această, tulburare de coor- 


donare se referă la gradarea (forța si viteza), direcţia, pornirea, Si 


terminarea miscärii. De asemenea are loc o asinergie intre contracția, 
diferiților mușchi care participă la execuţia mişcării. Astfel ataxia 
devine o tulburare complexă a funcţiilor de coordonare, tonus mus- 
cular şi echilibru. 

Sindromul ataxie apare prin leziuni situate la diferite nivele ale 
sistemului nervos. În cadrul sindromului ataxic după Delmas- 
Marsalet (1968) distingem 2 grupe mari patogenice:  ataxiile 
prin tulburări de informaţie si ataxiile prin tulburări de integrare 


w 


superioară. 


ATAXIILE PRIN TULBURĂRI DE INFORMAȚIE 


Cuprind ataxiile datorate leziunilor elementelor ce furnizează date 
în efectuarea mişcării : sensibilitatea profundă, informații labirin- 
tice si vizuale. 

1. Ataxia prin tulburări de sensibilitate proiundă, Această ataxie 
apare in leziuni care intereseazá calea sensibilitátii profunde (proprio- 
ceptivá constientä si inconstientä) la un nivel al traiectului ei, de la 
receptorii periferici pînă la cortexul parietal. După sediul leziunii 
pe calea sensibilităţii profunde putem distinge următoarele ataxii : 

à) Ataxia prin lezarea căii proprioceptive la nivelul nervilor pert- 
ferici $i rădăcinii posterioare. Ataxia prin leziune periferică apare in 
polinevrite (infecțioase, toxice), poliradiculonevrite si radiculite pos- 
terioare. Sindromul clinice constă în ataxie bilaterală simetrică, cu 
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predominen{ä la membrele inferioare, distală, însoțită de hipotonie 
și areflexie osteotendinoasă. Semnul Romberg este prezent. 

b) Ataxia prin leziuni medulare. La nivelul măduvei spinării 
afecțiunile metabolice (sindrom neuro-anemic), degenerative (boala, 
Friedreich), tumorale, traumatice, pot da leziuni ale cordoanelor 
posterioare (sensibilitatea, proprioceptivä conștientă). Deseori sint 
constatate leziuni şi în fasciculele spinocerebeloase (sensibilitatea, 
proprioceptivă inconștientă). In aceste cazuri de ataxie nu găsim 
vertij şi nistagmus. 

c) Ataxia prin lezarea lemniscului medial. La nivelul trunchiului 
cerebral leziunile care afecteazá panglica Reil produc ataxie unilate- 
ralá localizatä de partea opusá leziunii. 

d) Ataxia talamicä. Este produsă prin leziuni asupra, căilor sensi- 
bilitätii profunde sau asupra proiectiilor ascendente rubrotalamice. 
Aceasta apare în procese expansive infiltrative (gliom de trunchi 
cerebral superior sau nuclei bazali) si afecţiuni vasculare (rare la 
copil). Alături de ataxie contralaterală leziunii în sindromul talamic 
intilnim hemiparezá flască discretă, hemihipoestezie, hiperpatie tala- 
micä, miseári involuntare. 

e) Ataxia parietală. Acest sindrom apare prin leziuni la nivelul 
cireumvolutiunii parietale ascendente sau a proiectiilor în această 
regiune. Clinic se constată, contralateral leziunii, tulburări de sensi- 
bilitate profundă, ataxie, astereognozie, asomatognozie. La copil 
aceste fenomene apar de obicei în procese expansive intracraniene. 

2. Ataxia vestihulară. Leziunile nucleilor sau ale căilor vestibulare 
produc tulburări de echilibru. Clinic constatăm : nistagmus, semnul 
Romberg prezent, vertij, deviația laterală în mers de partea leziunii. 
Sensibilitatea proprioceptivă, reflexele osteotendinoase, probele de 
coordonare, vorbirea şi scrisul sînt normale. Pe baza acestor conside- 
rente unii autori Kreindler (1957) consideră că acest sindrom nu este 
propriu-zis o ataxie, ci o tulburare de echilibru. 

3. Ataxia ocularä. Paraliziile de nervi oculomotori pot produce 
tulburări în directionarea spaţială a unei mișcări. Întrucît informa- 
file vizuale au importanţă în efectuarea actului motor, orice para- 
lizie de nerv oculomotor poate duce la fenomene de ,,pseudoataxie 
oculară”” (Delmas — Marsalet, 1968). 


ATAXIILE PRIN TULBURĂRI DE INTEGRARE 
SUPERIOARA 


Informaţiile recepționate de la periferie (sensibilitate profundă, 
aparat vestibular, aparat ocular) trebuiesc integrate de elemente 
superioare nevraxiale — cerebel $i cortex. Din acest punot de 
vedere trebuiese descrise : ataxiile frontale, temporale $i cerebeloase. 
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1. Ataxia frontală. Această ataxie se datorează leziunii fascico- 
lelor fronto-ponto-cerebeloase in afeetiuni inflamatorii, traumatice 
sau mai ales tumorale. Aspectul ataxie se prezintă în special 
sub forma tulburárilor de echilibru, apárind o laterodeviere de par- 
tea sănătoasă. Alteori se întilnesc latero sau retropulsii (Arseni şi 
colab., 1973). În aceste condifii leziunile cáii fronto-pontine ar pro- 
duce un sindrom fronto-vestibulo-cerebelos. De altfel Delmas-Mar- 
salet (1968) consideră lobul frontal ca pe un coordonator „de lux? 
al mișcărilor. De multe ori tulburările de echilibru si de coordonare 
din leziunile frontale (mai ales in tumorile frontale bilaterale si ale 
corpului calos) sint perfect asemänätoare cu cele produse de leziunile 
cerebeloase. În acest ultim caz diagnosticul diferenţial este dificil. 
Pentru diferenţiere trebuiesc luate în consideraţie totalitatea ele- 
mentelor sindromului frontal. 

2. Ataxia temporală. Tulburări permanente ale echilibrului de 
tip latero-deviatie de partea sănătoasă şi retropulsiuni sint intil- 
nite frecvent în procesele expansive temporale. Ataxia temporală 
este recunoscută de către toti autorii si este explicată pe baza pro- 
iectiei vestibulare în lobul temporal (Arseni şi colab., 1973). 

3. Ataxia eerebeloasá. Întrucit la nivelul cerebelului are loc o 
integrare superioará a miscärii (tonus, coordonare, echilibru) consi- 
derăm că ataxia cerebeloasă trebuie prezentată separat. În ataxia 
cerebeloasä se pot; diferenţia ataxia de stațiune, de mers și a membre- 
lor, elemente ce arată complexitatea acestui sindrom. Pentru același 
motiv pledează si faptul cá la copil cerebelul este bine reprezentat 
și leziunile (inflamatorii, traumatice, tumorale) sînt deosebit de 
frecvente. 


SINDROMUL CEREBELOS 


Cerebelul se compune dintr-o parte mediană (vermisul şi două 
emisfere laterale. Cerebelul este situat în fosa cerebrală posterioară 
si este conexat anterior de trunchiul cerebral prin intermediul a trei 
perechi de pedunculi cerebelosi. Anatomic cerebelul este format din 
scoarță (dispusă în trei straturi), substanţă albă (conexiunile cerebe- 
lului) si nucleii intraparenchimatosi (nucleii acoperișului sau fastigii, 
nucleii globosus si emboliform, nucleul dintat) (fig. 44). 

Conexiunile cerebelului se realizeazá cu : 

. - măduva spinării, prin fascicole spinocerebeloase directe (Flech- 
sig) şi încrucișate (Gowers); 
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Fig. 44. Proiecţiile aferente ale lobului cerebelului. 


— trunchiul cerebral, prin circuitele multiple ale nucleilor forma- 
tiei reticulate, nucleii vestibulari, oliva bulbará; 

— scoarța cerebrală, prin calea aferentă cortico-ponto-cerebe- 
loasă care după ce se inerucigeazá în punte, continuă pe traiectul 
cerebelo-dento-rubro-talamo (nucleul ventral lateral) — corticală, 
(aria 4,6). Această cale caudal faţă de nucleul roșu prezintă decusatia 
Wernekink. Datorită acestei decusatii leziunile situate deasupra, 
nucleului roșu dau un sindrom cerebelos de partea opusă (fig. 45). 

Cerebelul este un organ suprasegmentar care influenţează neuronul 
motor periferie prin intermediul scoarţei cerebrale (calea piramidală) 
formațiunilor diencefalomezencefalice (căile extrapiramidale), trun- 
chiul cerebral (formaţia reticulară, nucleii vestibulari). 

Functional cerebelul asigură controlul echilibrului, tonusului şi 
al mișcării voluntare. Echilibrul este realizat prin legăturile vestibulo- 
cerebeloase, si de regiunile vermiene în care se află proiecţii someste- 
zice şi vizuale. Regiunea cerebelului conectată direct cu nucleii ves- 
tibulari, constituie arhicerebelul si este reprezentată anatomie de 
lobul floculonodular, si nucleii acoperişului. Tonusul muscular este 
sub controlul cerebelului prin influenţa neuronilor motori din măduva 
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Fig. 45. Conexiunile neocerebeloase — calea cortico-fronto-cerebelo-dento-rubro-taiamo- 
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spinării de tip alfa si de tip gamma, În general, acţiunea este de ac- 
tivare a acțiunii neuronilor de tip gamma. Tonusul muscular este 
dirijat de paleocerebel, adică de lobul anterior şi posterior, nucleii 
globulos şi emboliform. Asupra tonusului muscular acţionează şi neo- 
cerebelul, iar predominenta acestuia la om duce la hipotonie muscu- 
lară în leziunile cerebeloase. Coordonarea mișcărilor voluntare este 
realizată de către neocerebel, adică de lobul mijlociu (emisferele 
cerebeloase) si nueleii dintati care primesc informaţii multiple pro- 
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prioceptive, vestibulare, vizuale si sint in conexiune inerucisatá cu 
cortexul cerebral. Neocerebelul este partea cea mai evoluatá a acestui 
organ, dezvoltatá predominent la om, odatá cu complexitatea mul- 
tiplá a migcárilor. 

Leziunile cerebeloase pot afecta intreaga structurä a acestui organ 
dind astfel un sindrom cerebelos global sau pot realiza sindroame 
partiale putindu-se diferentia sindromul arhicerebelos, paleocere- 
belos, neocerebelos. 


SINDROMUL CEREBELOS GLOBAL 


Reprezintá o imbinare a multiplelor tulburári datorate modificá- 
rilor de tonus, echilibru si coordonare cinetică. Întilnim următoarele 
modificări clinice : E 

1) Probele segmentare (probele de coordonare ale membrelor izo- 
late) Ele pun in evidentá elementele caracteristice ale sindromului 
neocerebelos. În acest grup menţionăm : 

— hipermetria, amplitudinea, exagerată a mişcării, care devine 
mult mai evidentă cind acţiunea este efectuată rapid (proba indice 
nas, călcîi-genunchi, testul liniei orizontale eto.); 

— asinergia, contracție nesimultaná a diverselor grupe musculare 
în efectuarea unei acțiuni, care se evidenţiază prin diferite probe : 
flexia combinată a trunchiului şi membrelor inferioare (Babinski), 
proba înclinării pe spate (Babinski), proba asimetriei tonice dinamice 
(Drăgănescu — Voiculescu) (ridicarea braţelor cu oprire bruscă la 
orizontală), proba Holmes Stewart (opunerea examinatorului la o 
mișcare activă) (fig. 46). 

— adiadocokinezia, imposibilitatea execuţiei rapide a mişcărilor 
voluntare alternative (proba marionetelor) ; | 

— discronometria, pornirea sau oprirea tardivă a mişcării voluntare 
legată de asinergie și pasivitate (proba stringerii miinii); 

— tremurätura cerebeloasă, intentionalá se evidenţiază prin pro- 
bele de hipermetrie. Ea este absentă în repaus, apare odată cu miş- 
carea și se accentuează la sfîrsitul actului motor. 

— Proba scrisului. Scrisul este tulburat ca urmare a hipermetriei, 
adiadocokineziei și tremurüturii.  . 

— Vorbirea cerebelosilor este lentă, scandată, explozivă. 

2) Hipotonia musculară se poate evidentia prin probele de ex- 
tensibilitate și pasivitate, alături de reflexe osteotendinoase pendulare. 

3) Pulburările de echilibru. În ortostatiune pacientul stă cu mem- 
brele inferioare depărtate, baza de susţinere lărgită, braţele în ab- 
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Fig. 46. Demonstrarea asinergiei Fig. 47. Aspectul mersului in sin- 
prin proba înclinării pe spate. dromul cerebelos. 


duetie, oscilaţii ale corpului in sens anteroposterior şi transversal. 
în leziunile masive ortostafiunea nu este posibilă (astazie). Semnul 
Romberg este negativ. În leziunile vermiene anterioare copilul cade 
înainte, iar în cele posterioare cade înapoi. 

4) Mersul se face cu baza de sustinere lărgită, cu brațele în ab- 
ductie, cu paşi inegali, hipermetrici. Corpul tinde să rămînă în urmă 
Aspectul este de mers „ebrios sau titubant” (fig. 47). Cu toate tul- 
burările de mers, copilul cerebelos în general, nu cade. 


SINDROAMELE CEREBELOASE PARȚIALE 


Leziunile la nivelul cerebelului pot afecta exclusiv sau predomi- 
nent o anumită porţiune a acestui organ sau principalele conexiuni 
(vestibulare, spinale, corticale). În aceste condiţii în multe cazuri 
putem diferenţia următoarele sindroame : arhicerebelos, paleocere- 
belos, neocerebelos. Această împărţire, schematică, deosebit de utilă, 


este de multe ori greu de individuaizat în practica curentă. Cu unele 
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exceptii,in clinică cele 3 sindroame se intrică, datorită multiplelor 
conexiuni ale cerebelului, putindu-se insă individualiza predomi- 
nenta leziunilor asupra unei porţiuni, de unde și apariţia sindromului 
corespunzător (Dow, 1969). . mp | 

1) Sindromul arhicerebelos apare în leziunile lobului floculonodu- 
lar. Se caracterizează prin tulburări de echilibru, cu deviere homo- 
laterali în staţiune şi mers, nistagmus. Practic este un sindrom ves- 
tibulo-cerebelos în care probele segmentare sint normale. Caracte- 
ristic sindromul arhicerebelos apare in meduloblastomul de cerebel, 
cea mai frecventă formaţiune tumorală la copil. Deseori sindromul 
arhicerebelos se poate asocia cu fenomene” paleocerebeloase. 

2) Sindromul paleocerebelos apare in leziunile lobului anterior si 
a formatiunilor nervoase mediane (vermis). Se caracterizează prin 
tulburäri de tonus (hipotonie) si tulburári de echilibru, in ortosta- 
tism si in mers. Cind leziunea este anterioarä se produce cáderea 
copilului înainte, iar cînd este posterioară tendinţa la cădere este 
înapoi. Mersul este cu baza de susținere lărgită, cu ezitări de tip 
ebrios, cu braţele îndepărtate în abductie. Semnul Romberg este 
absent. Probele segmentare la membrele superioare $i tremurátura 
intentionalá, lipsesc. 

3) Sindromul neocerebelos apare în leziunile emisferelor cerebeloase. 
Clinic predomină tulburările în motilitatea de precizie a membrelor 
superioare ; sînt afectate extremităţile distale. Probele segmentare 
de coordonare sînt pozitive. De asemenea hipotonia este caracteris- 
ticä leziunilor neocerebeloase. Leziunile unilaterale ale cerebelului 
dau fenomene clinice homolaterale. Vorbirea cerebeloasă apare în 
special în leziunile bilaterale. Leziunile pedunculului cerebelos supe- 
rior sub decusatia Wernekink dau fenomene neocerebeloase ipsila- 
terale. Deasupra decusatiei, leziunile situate in nucleul rosu, subta- 
lamus, talamus, dau fenomene neocerebeloase controlaterale. 


ETIOPATOGENIA SINDROMULUI CEREBELOS 


Pentru efectuarea unui diagnostie de sindrom cerebelos, trebuiese 
analizate: motilitatea voluntará a copilului, echilibrul, orientarea, 
directia ȘI precizia mişcării, în diferite posturi — decubit dorsal, 
poziţie sezindá, ortostatiune, mers. În aceste condiţii la sugar sin- 
dromul cerebelos poate fi doar suspectat. La copilul mic există feno- 
mene cerebeloase fiziologice, manifeste pînă la instalarea controlului 
scoarței cerebrale (fascicolul piramidal) asupra actului motor. De 
aceea este necesară o interpretare diagnosticá judicioasă în afirmarea 
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unui sindrom cerebelos piná la 3—4 ani. De asemenea vom avea, 
unele rezerve pentru tulburările cerebeloase de coordonare fine, 
piná là 7—8 ani. 

Odată stabilită existenţa unui sindrom cerebelos se pune problema 
diagnosticului etiologic. Sindroamele cerebeloase apar prin afecţiuni 
intrinseci ale cerebelului sau prin leziuni asupra conexiunilor aferente 
sau eferente. 

1) Afectiuni inflamatorii : cerebelitele, ca entități inflamatorii ale 
cerebelului, pot apărea în cadrul unei serii largi de encefalite sau ence- 
falomielite, primitive sau secundare. Simptomatologia este difuză, 
bilaterală cu sindrom cerebelos total. Există frecvent febră, semne 
meningeene, modificări hematologice si de LCR. Evoluţia, cerebeli- 
telor este variabilă în raport cu etiologia si forma clinică. Principalele 
afecţiuni inflamatorii sînt : 

— encefalitele virale primitive sau secundare (varicelă, mononu- 
cleoză infecțioasă, virusuri Echo si Coxsackie, rujeolă); 

—malaria şi tifosul exantematic, care produc atrofii cerebeloase. 

— tuberculomul cerebelos, frecvent la copil, poate avea o evoluţie 
clinică mascată de meningită bacilară ; 

— abcesul cerebelos este o complicatie frecventă a afecţiunilor 
inflamatorii otice ; 

— arahnoidita de fosă cerebrală posterioară, secundară unei afec- 
tiuni inflamatorii tumorale sau traumatice, se manifestă prin feno- 
mene de sindrom cerebelos în asociaţie cu sindrom de hipertensiune 
intraeranianá și suferințe de nervi cranieni; evoluţia este ondula- 
torie. | 

2) Afecfiuni toxice cum sînt : 

— intoxicatia acută şi cronică cu alcool; 

— intoxicații cronice cu barbiturice ; 

— intoxicații cronice cu mercur sau plumb care duc la atrofii 
cerebeloase ; 

— tratamentul cu hidantoiná. 

3) Afectiunile vasculare sint extrem de rare la copil. Apariţia 
unui hematom intracerebelos primitiv, spontan, prin maltormaţie 
vasculară, este excepţională, | 


4) Traumatismele cranio-cerebrale, in special ale fosei cerebrale 
posterioare, produc frecvent leziuni cerebeloase prin contuzie, la 
copil. În mod obișnuit întîlnim în clinică chiar după contuzii minore 
un sindrom cerebelos difuz, cu fenomene bilaterale care se remite 
treptat. Există și posibilitatea hematoamelor extradurale, subdurale 
$i intracerebeloase post traumatice, 
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5) Afectiunile tumorale sint comparativ mai frecvente la copil 
decit la adult. Acestea produc o simptomatologie mai bine delimi- 
tată decit în afecțiunile inflamatorii. Se pot deosebi clar după sediul 
vumorii un sindrom arhi, paleo sau neocerebelos. Simptomele apar 
treptat si sînt frecvent asociate cu un sindrom de hipertensiune intra- 
craniană (HIC). Sindromul de HIC este de intensitate crescută în 
tumorile de emisfer cerebelos. De asemenea în tumorile cerebeloase 
pot apărea semne de suferinţă a trunchiului cerebral. Din cadrul 
tumorilor cerebeloase primitive la copil amintim meduloblastomul, 
atrocitomul şi hemangioblastomul. 

6) Afectiunile degenerative sint multiple depăşind ca întindere 
cerebelul si afectind formațiunile conexe. Unele boli sint heredo- 
familiale (eredotaxia cerebeloasă Pierre Marie, boala Friedreich, 
disinergia cerebeloasă mioclonicä Ramsay Hunt, atrofia olivo-cere- 
beloasă Holmes), altele sint nefamiliale (atrofie olivo— ponto cerebe- 
loasă Déjerine — Thomas). Dintre aceste afecţiuni, amintim că boala 
Friedreich apare în copilărie şi se manifestă prin degenerarea fascico- 
lelor spino-cerebeloase si leziuni ale fasciculelor piramidale. 

7) Afectiuni malformative. Din grupul acestora trebuiesc remarcate 
sindromul Arnold — Chiari $i sindromul Dandy — Walker. Sindromul 
Arnold — Chiari reprezintă o malformatie congenitală caracterizată 
prin hernierea amigdalelor cerebeloase și a bulbului în canalul 
rahidian. Clinic se constată fenomene cerebeloase, tulburări la nive- 
lul trunchiului cerebral $i măduva cervicală si sindrom HIC. Acest 
sindrom poate fi asociat frecvent cu meningomielocel. Sindromul 
Dandy-Walker este produs prin astuparea găurilor Magendie si 
Luschka, ceea ce duce la formarea unui chist cu hipoplazie vermiană. 
Fenomenele clinice constau în sindrom arhicerebelos și sindrom de 
HIC. Există si alte tipuri de malformații cerebeloase constind în 
aplazii sau hipoplazii cerebeloase în totalitate sau numai parţial. 
Uneori au fost constatate agenezii cerebeloase unilaterale. 

8) Encefalopatiile infantile. În aceste cazuri apar fenomene de 
atrofie a neocerebelului de tip încrucișat consecutiv leziunilor exis- 
tente în emisfera cerebrală opusă. 


L 


SEMNIFICATIA NEUROCHIRURGICAL À 
A SINDROMULUI CEREBELOS 


Sindromul cerebelos la copil, global sau partial, are o importanţă 
deosebită, intrucit dintre afectiunile menţionate, patogenia inflama- 
torie, traumaticä si tumorală trece pe primul plan. Desigur că in 
cadrul eneefalitelor eerebelul va fi afectat uneori chiar cu predomi- 
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nentä, fapt pentru care există şi entitatea de cerebelitä. Etiologia 
inflamatorie şi cea traumatică în producerea unui sindrom cerebelos 
nu pune probleme deosebite de diagnostic. Elementul crucial de 
diagnostic într-un sindrom cerebelos este posibilitatea unui proces 
expansiv situat în fosa posterioară la copil. Existența unui proces 
tumoral la acest nivel, la copil, este destul de frecventă întrucit neo- 
formaţiile afectează deseori cerebelul. Pe primul plan în această, 
direcţie trebuie să menţionăm meduloblastowmele cele mai maligne 
tumori cerebrale ale copilului. În seria prezentată de Arseni şi 
colab., (1977), din 829 tumori intracraniene la copil au fost constatate 
179 cazuri (21,6%) de meduloblastoame. Meduloblastoamele cu 
dezvoltarea lor la nivelul vermisului, dau un sindrom tipic arhicere- 
belos. Emisferele cerebrale sint mai rar interesate decit acest pro- 
ces tumoral. Alte tumori întâlnite la copil in ordinea frecvenţei sint : 
astrocitoamele, hemangioblastoamele (maladia Lindau) şi sareoa- 
mele leptomeningeale. Aceste tipuri de tumori afecteazá predominent 
emisferele cerebeloase interceptind totodatá conexiunile cu scoarta 
cerebrală. Clinic se constată un sindrom exclusiv sau predominent 
neocerebelos. Privitor la malformatiile de tip Arnold — Chiari sau 
Dandy — Walker, diagnosticul acestora de certitudine se poate 
pune doar intraoperator. În aceste condiţii pledám pentru investi- 
garea clinică şi paraclinicä a oricărui copil cu fenomene cerebeloase 
evolutive, în care nu putem stabili o etiopatogenie certă (inflama- 
torie, traumaticá, degenerativá). 
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CAPITOLUL 14 


EPILEPSIA 


DATE GENERALE 


Epilepsia constituie un sindrom de suferință profundă cerebrală» 
caracterizat prin tulburări neurologice $i psihice, care apar sub formă 
de paroxisme cu caracter specific repetitiv. Criza (accesul epileptic) 
are la bază o modificare a funcţiilor neuronale, care duce la o descăr- 
care paroxistică sincronă a unor grupe de neuroni, corticali şi subcor- 
ticali, din sistemul nervos central. Cu alte cuvinte, tendinţa repeti- 
tivă constituie fondul bolii, paroxismul reprezentind un simptom 
produs de o descărcare neuronală anormală într-o zonă a encefalului. 
Astfel ajungem la factorul comun al tuturor accidentelor epileptice, 
adică la o descărcare neuronală cerebrală bruscă şi excesivă, ocazio- 
nală şi neașteptată, aga cum a fost intuit încă de către Jackson 
(1888). Aspectul clinic al crizelor este în raport cu valoarea functio- 
nală a diverselor zone cerebrale antrenate de paroxismul epileptic, 
astfel că ele pot îmbrăca o foarte largă gamă de manifestări (motorii, 
senzitive, senzoriale, psihice, vegetative etc.). 


De la început trebuie să diferentiem crizele comitiale (care au la 
bază o reactivitate patologică cerebrală, determinată de leziuni 
epileptogene, manifestate prin paroxisme cu caracter repetitiv şi 
declanșate de factori inofensivi pentru individul normal), de crizele 
convulsive necomitiale, atit de frecvente la copii. Crizele convulsive 
necomitiale constituie modul de reacţie al creierului normal faţă de 
diferitele noxe intempestive, ocazionale, exo — sau endogene (car- 
diazolul, febra, anoxia cerebrală, hipoglicemia, hipocalcemia etc.) 
si care încetează odată, cu înlăturarea acestor factori agresivi. Aspec- 
tul elinie nu poate diferenţia întotdeauna cele două tipuri de crize 
convulsive. Deosebirea este dată de circumstanţele de producere, 
fenomenele postcritice, repetarea, aspectul traseelor EEG. 
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Numărul cazurilor de epilepsie infantilă s-a înmulţit in ultimii ani, 
paralel cu frecvenţa crescută a traumatismelor craniocerebrale pe de 
o parte, iar pe de altă parte a supravieţuirii copiilor cu traumatisme 
obstetricale grave (noxă mecanică si chimică) şi cu meningoencefalite. 
Totodată mijloacele de investigație în special EEG, efectuate pe o 
scară largă, permit o depistare rapidă, crescind astfel incidenţa 
acestei afecțiuni. 

Studiul epilepsiei copilului capătă valente noi datorită semnifi- 
catiei crizelor comitiale ca prim sau principal simptom într-o gamă 
largă de afecţiuni neurochirurgicale (malformații congenitale, afec- 
tiuni vasculare cerebrale etc.). De aceea insistăm asupra aspectelor 
clinice ale epilepsiei la copil cu relevarea elementelor deosebite, 
datorate leziunilor cerebrale newrochirurgicale. 


TABLOUL CLINIC AL MANIFESTĂRILOR EPILEPTICE 


Epilepsia se manifestă clinic prin două grupe de fenomene : crizele 
paroxistice şi tulburările intercritice. | 


CRIZELE PAROXISTICE 


Simptomatologia critică prezintă o diversitate marcată, astfel 
cá o elasifieare perfectá a formelor clinice ale epilepsiei este dificil 
de realizat. Diferitele clasificäri incercate au la bazá fie elementul 
etiologic, fie cel clinic, fie cel electroencefalografic. Conducindu-ne 
după clasificarea adoptată la Liga internaţională antiepilepticà 
după datele lui Gastaut (1964, 1970), în cadrul epilepsiei se 
disting : crize generalizate, crize focale, crize infantile şi forme par- 
ticulare de epilepsie. Această clasificare are la bază elemente clinice, 
electrice si anatomofunctionale, corespunzind necesităților practice 
actuale. Vom prezenta în cele. ce urmează crizele generalizate și 
focale, trecînd apoi aspectele specifice anumitor vîrste ale copilului 
şi in final crizele epileptice particulare. 


I. CRIZELE GENERALIZATE. 

Crizele generalizate reprezintă manifestarea clinică a paroxis- 
mului epileptic ce antrenează majoritatea structurilor cerebrale. 
Ele se caracterizează prin omogenitatea aspectelor clinice (pierdere 
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de cunoştinţă si manifestări motorii de intensitate variată) si elec- 
trice (anomalii pe întreaga zonă corticală cu caracter bilateral 
sincron şi simetric). Omogenitatea aspectelor electroclinice este dată 
de antrenarea în fenomenele critice a unor formaţiuni subcorticale 
mediane, mezencefalodiencefalice (denumite formaţiuni centrence- 
falice). Tocmai antrenarea acestor zone de către unda paroxisticá 
generează recrutarea structurilor cerebrale în ansamblul lor. Factorul 
declanșat al descărcării poate fi situat direct la, nivelul acestor for- 
matiuni (criză generalizată primar) sau localizat în diferite zone 
cerebrale, de unde iradiază spre structurile subcorticale centrale 
(criza generalizată secundar). 


În cadrul crizelor generalizate se pot diferenţia, atit clinic cât si 
electric, două aspecte : criza majoră şi criza minoră. Deosebirile între 
aceste două tipuri de crize sînt determinate de mecanismele diferite 
care intră în funcțiune în cadrul zonei subcorticale centrale. Alături 
de sistemul reticulotalamic, generator de convulsii şi anomalii elec- 
trice sub formă de virfuri, există şi sistemul talamocaudat, care 
exercită, o acţiune inhibitorie asupra fenomenelor convulsive, deter- 
minind apariţia undelor lente pe traseele EEG. Predominanta pri- 
mului sistem duce la apariţia crizei majore — tulburări motorii 
importante și anomalii electrice de tip iritativ — în timp ce predo- 
minanfa celui de-al doilea sistem generează criza minoră — feno- 
mene motorii discrete și trasee EBG cu unde lente. 


A. Criza majoră 


Criza majoră (marele acces epileptic, „grand mal") în forma ei 
clasică, clinică, cuprinde patru etape, cu următoarea succesiune : 
prodrom, aură, acces convulsiv, faza postcriticä. 

Faza prodromală cuprinde manifestări ce se instalează cu cîteva 
ore sau zile anterior accesului convulsiv şi care se intensifică progre- 
siv piná la aparitia acestuia. Prodroamele sint variabile de la caz la 
caz sau chiar la același pacient si, in general, discrete. Ele pot 
fi motorii (mioclonii, tremuráturi) senzitivo-senzoriale  (cefalee, 
parestezii, amețeli, acufene, fosfene), vegetative (anorexie, hiper- 
salivatie, constipatie, tahicardie, urticarie etc.), psihice (irascibili- 
tate, depresiune sau euforie, anxietate etc.). Aceste prodroame sint 
constiente pentru bolnav, prevestind aparitia aecesului convulsiv. 
La copii, descrierea prodroamelor este deseori dificilá, cäpätind o 
valoare clinicä doar la cei de virstă mai mare. 

Aura este reprezentată, de fenomenele clinice ce precedă cu citeva 
secunde accesul convulsiv, ele fiind constante pentru fiecare caz 
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in parte. Pacientul o recunoaşte, şi chiar isi poate lua măsuri de pre- 
cautie (se culcă evitind căderea bruscă). Aura se poate manifesta, 
sub diverse forme : motorie (crize jaeksoniene, erize adversive, crize 
masticatorii si de deglutifie, erize de baraj verbal etc.), senzitivo- 
senzorială (crize parestezice, halucinatii: vizuale, auditive, vesti- 
bulare, olfactive şi gustative), vegetativă (criză viscerală epigastral- 
gie, spasm glotic, foame dureroasă ; criză vasomotorie — roseatá sau 
paloare, predominind pe faţă si membrele superioare ; criză vegeta- 
tivă complexă — tulburări respiratorii, tahicardie, hipertensiune, 
transpiratie, lăcrimare, febră ete.), psihică (stări de vis cu fenomene 
de déjà vu" sau „jamais vu", însoţite de anxietate, depresiune sau 
euforie). Aura la copil nu are aceeaşi semnificaţie ca la adult dato- 
rită posibilităţilor insuficiente de descriere. Deseori copilul preia 
termeni de la adult, încercînd să descrie aurele senzitive, vegetative 
etc. (epigastralgii, colici cu sau fără greturi) sau psihice (neliniște, 
iritabilitate, oboseală, comportament bizar). Aura, reprezintă o mani- 
festare focală şi poate avea astfel o valoare localizatorie a leziunii 
epileptogene. Alteori aura este un fenomen de rezonanţă a unui focar 
epileptic vecin. În multe cazuri fenomenele de aură pot lipsi sau pot 
fi depistate, copilul intrind direct în accesul convulsiv. 


Accesul eonvulsiv, precedat sau nu de aură, se instalează bruse 
prin pierderea cunoștinței $i cădere brutală. În desfăşurarea accesului 
se pot evidentia două faze: tonică şi clonicá. 

a. Faza tonică este simultană cu pierderea cunoștinței si însoţită 
de un strigăt puternic, provocat de spasmul tonic al mușchilor respi- 
ratori si glotici. Această fază se caracterizează printr-o contracție 
tonică generalizată şi copilul eade ca un ,,bustean la pămînt”. 
timpul căderii se poate lovi grav, rămînînd cu o cicatrice revelatoare. 
Aspect clinic : capul deviat lateral şi pe spate, globii oculari dispuşi 
lateral si în sus, pleoapele contractate, pupilele midriatice; reflex 
fotomotor abolit; fata crispatá, membrele superioare in semifle- 
xiune, abductie si pronatie cu pumnii strîngi; membrele inferioare 
în extensiune forţată, abductie si rotație internă; sensibilitatea 
abolită; aspect de contractură lemnoasă a musculaturii; evacuarea 
bruscă de urină şi uneori de materii fecale (contracția musculaturii 
abdominale); aspect eianotie al feței (consecutiv anoxiei prin spas- 
mul generalizat). Această fază durează 20—30 secunde. 

b. Faza clonică continuă direct pe cea tonică si se caracterizează 
prin contractii bruste sincrone, simetrice, generalizate, la început 
mai putin ample şi frecvente, apoi din ce în ce mai ample însă mult 
mai rare. Secusele clonice euprind tot corpul, apoi treptat scad in 
intensitate si dispar. Bolnavul igi muscá limba, are miscäri neregulate 
ale globilor oculari, membrele i se agită clonic şi ritmic. Apariţia res- 
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piratiei este marcată prin inspira(ii profunde si zgomotoase. Se con- 

statä o salivatie abundentá, des sanguinolentä. Reflexele pupilare 

rămîn abolite si se poate evidenția semnul Babinski. În perioada. 
finală pot apărea unele automatisme : mestecă, roteşte ochii, loveşte 

cu membrele superioare sau inferioare. Această fază durează 40—60 

secunde. 

Faza posteritică (stertoroasă) urmează, fazei clonice, caracterizin- 
du-se la început printr-o comă profundă (hipotonie musculară, gene- 
ralizatá, semnul Babinski prezent bilateral, respiraţie profundă 
stertoroasă, prin hipotonia velopalatiná si a secretiilor faringiene 
acumulate), dupä care bolnavul trece treptat intr-un somn liniştit cu 
respirație regulată ce durează de la cîteva minute pînă la 1—2 ore. 
La trezire, copilul este usor obnubilat, deprimat, cu dureri de cap, 
mialgii si uneori cu limba, muscatä, dar perfect liniştit. Alteori reve- 
nirea se face prin perioade de obnubilare prelungite, agitaţie psihomo- 
torie, halucinaţii terifiante. Uneori persistă semne focale de deficit 
(hemipareză, hemianopsie, afazie), care dispar treptat în câteva 
ore sau zile. Această fază este de intensitate şi durată variabilă. Sub- 
liniem că la revenire copilul are o amnezie totală privind fenomenele 
accesului epileptic. 

Modificările EEG în cazul crizelor majore arată, în general, un 
caracter difuz bilateral și sincron. Înregistrarea electrică a crizelor 
majore este dificil de efectuat. Examenul EEG al accesului de „grand 
mal" se caracterizează prin apariţia imediat, înainte de acces, a unui 
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Fig. 48. Traseu EEG in timpul unei crize de grand mal. 
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Fig. 49. Traseu EEG cu disritmie generalizatá in perioada intercritică, 


traseu de unde rapide cu amplitudine mică. Acestea crese în ampli- 
vudine şi frecvenţă, pentru ca în faza tonică, să se caracterizeze prin 
virfuri ample, sincrone care să răresc progresiv spre sfîrşitul crizei 
(fig. 48). În asemenea cazuri, înregistrarea intercriticä evidenţiază 
apariţia de descărcări paroxistice cu reprezentare spaţială diiuză. 
Anomaliile constau în modificări ale ritmului și ale amplitudinii 
undelor. Această disritmie generalizată îmbracă aspecte variate, de 
la apariţia de bufeuri, alcătuind fusuri sau unde lente cu amplitu- 
dine crescută, pînă la trásee profund alterate (virfuri, unde ascutite, 
unde lente cu amplitudine ridicată) (fig. 49). Odatá cu vechimea 
manifestărilor clinice crește şi accentuarea modificărilor EEG. Modi- 
ficările EEG sînt mult mai net surprinse în perioada ce urmează 
imediat crizei. La unii bolnavi nu se decelează modificări EEG sem- 
nificative, fiind necesare procedeele de activare. 


B. Criza minoră 


- Criza minoră (micul acces „petit mal", absenţa epileptică) inglo- 
beazá o serie de manifestări comitiale, caracterizate printr-o pier- 
dere a cunoștinței de scurtă durată, manifestări motorii minime Şi 
existenţa modificărilor EEG caracteristice (originea profundă centren- 
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cefalică a focarului). Aceste manifestäri epileptice sint intilnite cu 
precădere la copii, tradueind un mod de reactivitate specific creie- 
rului in curs de dezvoltare (Voinescu si Stoica, 1961). Caracteristica, 
esenţială a crizelor minore este dată de polimorfismul si marea lor 
frecvenţă. După Gibbs şi colab. (1943), individualizarea acestor 
crize se bazează pe patru criterii: criteriul clinic — polimorfism 
limitat la trei tipuri de crize ; criteriul EEG — aspecte asemănătoare 
de descărcări de complexe de virf — undă sau polivirf — undă, 
3 contracţii/secundă, bilateral sincron ; criteriu cronologic — apariţie 
în copilărie; criteriu terapeutic — rezistența la barbiturice, cedind 
la dione. | 

Criza minoră se poate prezenta sub trei forme clinice princi- 
pale: |. 

1. ,Petit mal” simplu (absenţa epilepticá) este entitatea clinică 
cea mai frecventă, fiind caracterizată printr-o pierdere bruscă si 
de scurtă durată a cunoștinței, fără cădere, cu fenomene discrete 
motorii. Astfel, fără fenomene premonitorii, copilul își întrerupe 
activitatea, rămine imobilizat, devine palid cu privirea inexpresivă, 
se opreşte la mijlocul frazei sau scapă obiectul ţinut în mînă. După 
citeva secunde își continuă activitatea exact din punctul de unde 
s-a oprit, cu amnezia totală à accesului petrecut. În timpul absenței, 
se constată mișcări de clipire, secuse musculare discrete la faţă sau 
la membrele superioare, cu un ritm de 3 contractii[secundá. Cei din 
jur pot recunoaşte caracterul patologic al crizei prin aspectul repe- 
titiv al acestuia, la început absentele fiind considerate ca „momente 
de neatentie". Uneori absența apare în cursul unei acțiuni stereoti- 
pice (mers), aceasta continuînd direct cu reluarea activității con- 
ştiente. În aceste cazuri bolnavul fie că nu-şi aminteşte momentul 
crizei, fie că amintirea este estompată, vagă. Durata paroxismului 
este caracteristică : 1—10 secunde. Absentele epileptice se pot suc- 
ceda de cîteva ori pe zi, uneori atingind o frecvență ridicată (pieno- 
lepsie). Insistăm asupra faptului că bolnavii cu „petit mal” nu cad 
şi nu au nici un fenomen pre — sau postparoxistic, accesul începînd 
şi terminîndu-se brusc. Aceste accese apar între 7 si 15 ani, avind 
tendinţa de a dispărea, sau de a se transforma în crize majore după 
perioada pubertátii. Practic accesele de „petit mal" apar exceptio- 
nal înainte de 3 ani si dupà pubertate. În unele cazuri criza de »petit 
mal” se poate asocia cu accese de „grand mal", prognosticul devenind 
deosebit de sever, Absenta minorá trebuie diferentiatá de falsa ab- 
senfä temporală, Criteriul după care se poate face diferența sint: 
a) virsta — crizele minore sînt caracteristice copilăriei, în timp ce 
crizele temporale apar de obicei la adult; b) crizele minore nu pre- 
zintă aură și după acces bolnavul este perfect lucid, spre deosebire 
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de crizele temporale ; c) durata crizei minore este de citeva secunde, 
în timp ce crizele temporale au o durată mult mai mare ; d) aspectul 
EEG este complet diferit. Electroencefalografic absenţa epileptică 
este tipică, caracterizindu-se prin apariţia bruscă de complexe virf- 
undă bilaterale simetrice, sincrone, cu o frecvență de 3 contracţii/ 
secundă (fig. 50). 

2. „Petit mal” mioelonie (absenţa mioclonicä) este caracterizat 
prin apariţia de scurtă durată de contraetii musculare (mioclonii) 
fără pierderea cunoștinței, cu modificări EEG caracteristice. Mio- 
cloniile predomină la cap (clipit ritmic însoţit uneori de grimase 
faciale), git (flexia capului pe trunchi) sau membrele superioare (mis- 
care bruscă) aruncare a braţului în afară, antrenind proiecția obiec- 
telor din mînă). Sediul secuselor poate varia de la un moment la 
altul. Caracteristic este faptul că secusele mioclonice pot fi declan- 
sate de diferiţi stimuli, inopinati (vizuali, auditivi). Crizele apar în 
cea, de-a doua copilărie si la adolescenţă, fiind observate frecvent la 
desteptare si la culcare. Durata accesului este de 10—20 secunde. 
in unele cazuri frecventa este mare (50/zi). Adeväratul ,,petit mal" 
mioclonie este foarte rar întîlnit, deseori putînd fi însă asociat cu 
alte crize minore sau crize de „grand mal”. Amintim de diferenţierea 
clinică ce trebuie făcută faţă de ticuri, contractii bruște ale unui 
grup muscular, agravate de emoţii fără pierdere de cunoștință sau 
modificări EEG. Electroencefalografic criza minoră mioclonicä se 
caracterizează prin descărcări complexe de polivirf-undá generali- 
zate, sincrone, bilaterale. „Petit mal" mioclonie trebuie diferențiat 
de epilepsiile mioclonice, datorate unor afecţiuni cerebrale degenera- 
tive, ca: epilepsia mioclonicä (Unverricht-Lundborg); epilepsia 
parțială continuă Kojevnikoff; disinergia cerebeloasä  mioclonicà 
(Ramsay-Hunt). 

3. „Petit mal" akinetic(absenta akineticá) se caracterizează printr-o 
pierdere de scurtă durată a controlului postural. Uneori criza este 
localizată, traducindu-se prin căderea capului în față sau pe spate, 
alteori criza, este generalizată, constind în cădere bruscă a bolnavului. 
Pierderea, cunoștinței este de scurtă durată, copilul ridicîndu-se ime- 
diat si reluindu-si activitatea. Uneori nu se constată pierderea cunos- 
tintei. Aceste crize akinetice (inhibitorii) sint rar întâlnite, fiind 
mai des asociate cu alte forme de accese minore sau majore convul- 
sive. Durata accesului este de citeva secunde. Asemenea crize pot 
fi uneori foarte frecvente (50—60/zi), copiii avînd întotdeauna in 
astfel de cazuri urmele traumatismelor produse prin cádere. EEG 
evidenţiază modificări de tip virf-undà cu frecvența de 3 cicli/secundä 
sau uneori un traseu atipic de unde lente. | 
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Clinic, EEG si terapeutic, aceste.trei forme sint strins unite. În 
prezent, originea lor este admisă ea fiind în nucleii bazali, mai ales 
în talamus. După cum am mai amintit, crizele de „petit mal" devin 
treptat mai atipice, transformindu-se cu virsta fie într-o epilepsie 
centrencefalică, fie într-una temporală. În acest interval există o 
fază de tranziţie cu semne clinice si EEG hibride (Kreindler $i colab. 
1960). | 


CRIZELE FOCALE 


Crizele focale reprezintă manifestarea clinică a paroxismului epi- 
leptic, cu localizare într-o anumită zonă cerebrală. Descărcarea poate 
rămîne cantonată în focarul său de origine sau poate să difuzeze, 
antrenind progresiv structurile învecinate, de aceea orice criză focală 
are 3 posibilităţi : să rămînă pe loc, să iradieze în cerc restrins sau să 
se generalizeze (crize convulsive generalizate secundar). Aspectul 
clinice al crizelor focale este determinat de valoarea funcțională a 
zonei cerebrale interesate (Livingston, 1954). Datele clinice și expe- 
rimentale au dus la individualizarea mai multor forme de crize focale 
si la raportarea la anumite teritorii cerebrale (Penfield si Jasper, 
1954). Crizele focale au o deosebită importanță deoarece indică exis- 
tenta si topografia unei leziuni cerebrale. Traseele EEG atestă carac- 
terul localizat al anomaliilor în teritoriile cerebrale corespunzătoare 
aspectului clinic. Din punct de vedere EEG, crizele focale apar cu 
virfuri frecvente, localizate pe derivatiile din focar $i cu anomaftii mai 
difuze cuprinzînd chiar tot emisferul. Localizarea EEG a focarului 
se face intercritic. Interparoxistic, se remarcă virfuri-undá sau chiar 
unde delta localizate. Clasificarea crizelor focale se face după aspec- 
tul lor clinic. | 


A. Crizele motorii 


În cadrul acestora vom descrie crizele Bravais— Jackson (jackso- 
niene), adversive, posturale, masticatorii si de deglutitie si cele cu 
baraj verbal. 

1. Crizele Bravais-Jaekson (denumite uzual jaeksoniene) se carac- 
terizeazá prin aparitia de clonii ritmice, care cuprind grupele museu- 
lare limitate ale unui hemicorp. Contractiile clonice sint localizate 
contralateral emisferului cerebral afectat. Fenomenele motorii pot 
rămîne strict localizate sau se pot propaga (propagarea jacksonianä) 
în „pată de ulei”, antrenind succesiv noi grupe musculare. Propa- 
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garea jacksonianá se desfăşoară in raport cu somatopatia ariei motorii 
din frontala ascendentă. Există trei tipuri de propagare jacksoniană : 
a) tipul brahial cu debut de police şi index, care cuprinde membrul 
superior, fata şi în final membrul inferior; b) tipul facial cu debut 
la comisura bucală, cuprinde întreaga față, apoi membrul superior 
începînd cu degetele şi la sfîrşit membrul inferior; c) tipul crural în 
care cloniile încep la nivelul halucelui, cuprinzind membrul inferior, 
superior si în final fata. În unele situaţii viteza de iradiere este destul 
de mare, interesind aproape simultan întregul hemicorp, cuprins de 
convulsie. În alte situaţii propagarea se face lent, cloniile persistind 
în teritoriul de debut. Uneori sint implicate in prim plan segmente 
ale unui membru, ca, de exemplu, policele, datorită reprezentării 
somatotopice întinse, sau police şi regiunea peribucală (crize cheiro- 
orale), deoarece ariile de reprezentare sint de strictă contiguitate. 
În decursul crizei, copilul nu poate mişca voluntar membrul convul- 
sivant. Criza durează de la 10—20 secunde piná la citeva minute. 
Caracterul esenţial al jacksonismului motor este păstrarea cunoştin- 
tei. Totuşi uneori crizele jacksoniene pot suferi o generalizare secun- 
dară cu pierdere de cunoștință. Localizarea crizelor motorii are o 
deosebită valoare pentru precizarea punctului de plecare, care se 
găseşte in frontala ascendentă. Aspectul pur motor al crizei, descris, 
poate fi întîlnit des în clinică, dar totodată amintim că de multe ori 
criza jacksonianä este senzitivo-motorie, in care caz fenomenele 
senzitive (parestezii, dureri) sînt întotdeauna primele. În unele ca- 
zuri crizele motorii sînt urmate de deficite motorii posteritice regre- 
sive. Crizele focale motorii repetitive şi identice alături de deficitele 
motorii posteritice, au o deosebită valoare în patologia neurochirur- 
gicală, indicînd stabilirea de urgenţă a diagnosticului etiologic al le- 
ziunii cerebrale. Subliniem totodată existenţa crizelor focale motorii 
prin fenomene inverse celor de clonie musculară, şi anume prin plegie 
cu hipotonie musculară. Aceste crize akinetice, caracterizate printr-un 
blocaj motor, sint mult mai rar întilnite si diagnosticate, însă valoa- 
rea lor clinicä este la fel de importantá (Lennox, 1960). 

2. Crizele adversive sînt caracterizate printr-o serie de mişcări 
ce duc la o deplasare segmentară localizată sau o rotire completă a 
corpului. Fenomenul liminar (criza elementară) este deviația conju- 
gată a capului şi a globilor oculari în direcţia opusă leziunii. Forma 
completă à crizei adaugă la mişcările oculocefalogire, cu o rásucire 
a axului corporal în acelaşi sens cu deviația capului si a globilor 
oculari. Forma giratorie este ultima expresie a acestui tip de criză, 
corpul rotindu-se în jurul axului sáu vertical. Aceste tenomene mus- 
culare sînt întotdeauna tonice, continui. Starea de conştienţă rămine 
neafectatá în crizele oculocefalogire, .în timp ce în cele complete sau 
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giratorii starea de constientä poate fi afectatä. Crizele oculocefalo- 
gire elementare sint raportate ariei 8, avind astfel o localizare impor- 
tantá. Crizele adeversive complete si giratorii sint mai putin semnifi- 
cative, afectind zone corticale mult mai intinse (ariile 8, 5, 22, 19). 

3. Crizele posturale (de arie motorie suplimentará) se manifestá 
prin miscäri complexe, asociate eu voealizári intrerupte. Debutul 
crizei este marcat prin strigát, pronuntie de vocale, la care se asociază, 
tulburări motorii, manifestate printr-o mişcare de rotire tonică a 
capului, globilor oculari şi trunchiului de partea opusă, concomitent 
cu ridicarea braţului în extensiune şi flexiunea antebraţului pe brat; 
bolnavul priveste spre bratul ridicat. Starea de constientà este pe 
deplin pástratá. Focarul epileptogen este in arie motorie suplimentará 
pe fata interni a emisferului cerebral. 

4. Crizele mastieatorii si de deglutitie se caracterizează prin mis- 
cări de mestecare si inghitire datorate unui focar epileptogen opercu- 
loinsular. În unele cazuri reprezintă o extensiune a unei crize cu 
focar temporal survenind astfel într-un context cu halucinaţii audi- 
tive sau olfactive. 

5. Crizele motorii eu baraj verbal sint caracterizate prin oprirea 
bruscă în mijlocul frazei, bolnavul neputind pronunţa nici un cuvint. 
Cunostinta este păstrată, putind executa ordine verbale şi scrise. 
Leziunea se află la nivelul ariei 44 (aria lui Broca). 


B. Crizele senzitivo-senzoriale 


Din grupul acestor crize focale prezentăm pe cele somato-senzi- 
tive şi senzoriale. 

1. Crizele somato-senzitive (senzitive jacksoniene) au trăsături 
comune crizelor jacksoniene motorii. Ele constau în apariţia bruscă 
a unor tulburări senzitive exteroceptive elementare sub formă de 
parestezii (intepáturi, furnicäturi, amorteli) care cuprind membrele 
sau hemifata, eu o propagare jacksonianá care urmeazá somato- 
topia corticalä à parietalei ascendente. Zona cea mai frecvent inte- 
resaită este regiunea, cheiro-oralá. Posteritic se pot constata fenomene 
de anestezie tranzitorie. Starea de constientá este perfect pst 'atá. 
Criza senzitivă jacksonianä corespunde regiunii parietale ascendente, 
avînd astfel o valoare localizatorie prețioasă (Lende si Popp, 1976). 

2. Crizele senzoriale sint rar intilnite la copil sub forma lor purá, 
cel mai des fiind însoţite de elemente de ordin psihic, incadrindu-se 
astfel in grupul erizelor psihosenzoriale. Crizele senzoriale sint urmá- 
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toarele : vizuale (diminuarea vederii, aparitia de lumini, stele), audi- 
tive (paracuzii), vertiginoase (rotirea mediului inconjurător), olfac- 
tive (miros neplăcut), gustative (gust dezagreabil). 


C. Crizele psihomotorii (epilepsia temporală) 


Din cadrul crizelor focale prezentăm grupul celor psihomotorii, 
în care sint înglobate o serie de manifestări polimorfe cu durată 
variabilă şi neconvulsivante. Focarul epileptogen este situat în 
lobul temporal. Aceste crize sînt deosebit de frecvente la copil, ele 
avind o pondere importantă, între 21% după Saint-Jean (1954) si 
5% după Livingston (1954), din totalul formelor de epilepsii. Epilep- 
sia temporală este o formă focalä cu expresie difuză, putindu-se tra- 
duce prin crize elementare, senzoriale sau motorii, dar mai ales îmbră- 
cînd forme complexe de crize psihice, psihosenzoriale sau psiho- 
motorii. Complexitatea simptomatologiei este determinată de ete- 
rogenitatea structurală a lobului si de bogăția conexiunilor sale cu 
majoritatea formațiunilor cerebrale. La același bolnav, sindromul 
clinic este constant la fiecare criză, astfel că descrierea crizei este 
capitală în diagnosticarea epilepsiei temporale (Popoviciu şi colab., 
1976). 

Semiologie, epilepsia temporală poate îmbrăca mai multe aspecte : 
1) crize psiho-senzoriale, 2) modificări paroxistice ale constientei, 
3) crize psihomotorii, 4) crize afazice. Numărul mare de bolnavi cu 
crize asociate prezintă o importanță deosebită, deoarece relevă difu- 
ziunea leziunilor cu interesarea de către procesul epileptogen a mai 
multor structuri ale lobului temporal. 

1. Crizele psiho-senzoriale sînt aspectele epileptice focale deter- 
minate de o descărcare neuronală la nivelul lobului temporal, uneori 
cu antrenarea regiunilor învecinate. Copiii pot avea iluzii (percepţia 
inexactă a lumii exterioare) sau mai frecvent halucinații (percepția 
fără obiect) elementare sau complexe. Astfel pot fi intilnite : halu- 
cinafii auditive, vizuale, vestibulare, olfactive şi gustative. Crizele 
psiho-senzoriale apar mai rar la copil faţă de adult. Se întîlnesc sub 
formă de halucinaţii, în special auditive sau vizuale, rareori indepen- 
dente, în general însoţite de alte tenomene paroxistice temporale. 

2. Modificärile paroxistice ale constientei pot apărea izolat sau pot 
însoţi crizele psihosenzoriale. Alteratiile constientei, care apar in 
crizele temporale, se manifestä sub formä de tulburári ce afectează 
constienta lumii exterioare sau conștienţa eului. | 

a. Tulburările paroæistice ale congtientei lumii exterioare se mant 
festi clinic prin stări de vis („dreamy states”). Aceste fenomene se 
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caracterizează printr-o constientá obnubilatä, in care realitatea este 
estompatá si se combiná cu reprezentări halucinatorii auditive si 
vizuale. Alterarea partialä a constientei explicä posibilitatea de 
descriere destul de amänuntitä a crizelor de cätre pacient. Clinic 
„dreamy states" se manifestă fie prin senzație de siraniw (bruse 
copilul are impresia cá obiectele si persoanele din jur sint stráine 
si bizare, descrie fenomene de „jamais vu" şi „jamais entendu”), 
fie prin senzaţia de reamintire (copilul are impresia că totul din jur 
ii este cunoscut; si familiar, descriind fenomene de „déjà vu" și „déjà 
endendu"), fie prin viziunea panoramică (in cursul căreia, bolnavul 
revede bruse un episod din existența sa). Asocierea stărilor de vis 
cu halucinaţii olfactive şi gustative la care se pot adăuga automa- 
tisme, în general, orale, constituie tabloul crizelor uncinate, descrise 
de Jackson (1888). Aceste crize traduc de multe ori forme de debut 
a] unei tumori localizate în regiunea infero-interná a lobului temporal. 

b) Tulburările paroxistice ale constientei eului (constienta reflec- 
tată) se manifestă rar sub formă de crize independente. Mai des, 
ele însoțesc tulburările de constientá ale lumii exterioare, dindu-le 
o coloraturä marcat afectivă. În aceste crize constienta este obnu- 
bilată. Crizele constau din stări de anxietate paroxistică, de euforie 
sau depresiune paroxistică, idee parazitară, tahipsihie. Aceste 
forme paroxistice au fost încadrate si sub termenul de crize epilep- 
tice psihice. În aceste forme de epilepsie temporală, paroxismul 
insusi este constituit de un fenomen psihic. La copii au fost consta- 
tate fenomene de depresiune sau anxietate paroxistică în special 
între 7 si 16 ani. 

3. Crizele psihomotorii (automatismele) grupează fenomenele cli- 
nice paroxistice, caracterizate printr-o alterare parţială, a constien- 
tei cu păstrarea posibilităţii de efectuare a unor activităţi cu caracter 
automat si cu amnezie totală a fenomenelor critice. Termenul de 
automatism sugerează trăsătura iniţială a crizelor (pierderea, consti- 
entei reflectate, subiectul actionind ea o maşină automată). În func- 
tie de durată si manifestare, automatismele sint grupate in: 

a. automatisme mici, care cuprind — automatismele orale (meste- 
care, sugere, inghifire etc.), gestuale (frecarea miinilor, dezbrăcare, 
căutare etc.) şi verbale (emitere de frinturi de frază, exclamatii 
irecvente etc.); 

b. automatismele mari, în care se încadrează crizele de automatism 
ambulatoriu (caracterizate prin posibilitatea de deplasare a bolna- 
vului, pareurgind uneori distante mari, executind activitáti simple 
si trezindu-se la sfirsitul crizei intr-un loc stráin, in care nu stie cum 
a ajuns; durata crizei poate fi de la cîteva minute pînă la cîteva 
zile). 
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Ín eadrul automatismelor mici, simple, trebuie incluse si falsele 
absente temporale, exprimate printr-o pierdere a cunostintei de 
seurtá duratá (2—3 minute), aláturi de discrete automatisme orale 


sau gestuale. Virsta, durata mai lungä, caracterul mai complex si 


aspectul EEG le diferenţiază de adevăratele absente epileptice. 

Crizele psihomotorii au fost raportate la anumite structuri cere- 
brale intinse (temporale, frontale si diencefalice), care formeazá un 
„triunghi psihomotor" (arii prefrontoorbitale, structuri limbice si 
centrencefalice), de à declansa fenomene paroxistice (Dimitriu, 1971). 
Crizele psihomotorii sint deseori asociate cu alte fenomene paroxis- 
tice temporale. Aceastá formá de epilepsie se intilneste la copii de 
peste 3 ani, constatindu-se o evolutie progresivá a crizelor psihomo- 
torii odată cu vîrsta (Prișcu si Popescu, 1973). 

4. Crizele afaziee se pot manifesta sub formă de fenomene paro- 
xistice de tip receptiv : fenomene amnestice (greutate în denumirea 
obiectelor), crize de afazie senzorială (tulburări de înţelegere a sen- 
sului cuvintelor, cu jargonafazie şi parafazie). Aceste manifestări 
critice corespund unor focare epileptogene, situate în aria corticală 
Wernicke a emisferului dominant. 


La copil, crizele temporale se pot asocia cu crizele majore sau 
minore. Uneori epilepsia temporală îmbracă aspecte curioase, în 
sensul unei intricări a crizelor minore cu cele temporale. Alteori 
ne aflăm în fata unor adevărate cazuri de tranziţie, mai ales către 
perioada adolescenţei. Totodată aceste cazuri sînt cele mai rezistente 
la tratament. Prognosticul la copil este rezervat pentru aceste feno- 
mene paroxistice datorită alterării progresive a personalităţii bol- 
navului. Asocierea cu alte tipuri de crize îngreunează şi mai mult 
prognosticul. Moditicările EEG în epilepsia temporală nu diferă în 
principiu de celelalte forme de epilepsie în focar. Alterările EEG 
constau în descărcări paroxistice cu diferite aspecte morfologice 
(virfuri grupate, complexe, virf-undá, unde lente delta) cu o dis- 
tributie topografică uni — sau bilaterală la nivelul lobului temporal. 
Numai jumätate din, numärul copiilor cu epilepsie psihomotorie 
au focar temporal. Sediul descärcärilor depäseste regiunea temporali 
eu cit copilul este mai mic. 


D. Crizele veyetati ve 


Modificärile paroxistice vegetative pot apärea fie sub formá de 
aură, fie sub formă de criză independentă. Crizele vegetative se pot 
intriea des eu erizele temporale, majore sau minore. Aceste fenomene 
paroxistice au un accentuat polimorfism, ele putind fi grupate în 
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functie de continutul lor in : erize abdominale sint cele mai frecvente 
si constau din aparitia bruscá a durerilor epigastrice, uneori deosebit 
de intense, asociate eu greturi, vărsături, eructatii şi fenomene vazo- 
motorii (hiperemie); fenomenele dureroase se instalează mai frec- 
vent noaptea (Mihalea si Grosu, 1966); crize respiratorii, traduse 
prin modificări ale ritmului respirator sau senzaţia de „sete de aer” ; 
crize cardiace, care se prezintă sub formă de palpitatii; crize vaso- 
motorii, caracterizate prin hiperemie bruscă sau paloare, în special, 
a feţei cu senzaţie de căldură sau frig, hipersecretie salivară, nazală 
şi lacrimală cu modificări de puls şi tensiune arterială ; crize de mic- 
tiune, sînt foarte rare. La copil, pot fi întilnite în special crize abdo- 
minale si vasomotorii. Crizele independente pot dura de la citeva 
minute pină la cîteva ore, după care copilul adoarme epuizat. Frec- 
venta acestor crize poate ajunge uneori la 20/zi, de obicei în intricare 
cu alte fenomene paroxistice (în special temporale). Pe EEG se 
constată un traseu polimorf cu unde hipervoltate şi virfuri lente, 
iar uneori apar descärcäri temporale. 


III. PARTICULARITÁTI EPILEPTICE iN FUNCTIE DE VÎRSTA COPILULUI 


La copil, aspectele particulare ale fenomenelor paroxistice sint 
determinate de modul de reactivitate al creierului imatur sau în curs 
de dezvoltare (Volanschi, 1962). În funcţie de vîrstă, deci de matu- 
rare a creierului, crizele pot fi împărţite în trei grupe : crizele suga- 
rului şi ale copilului mic (0—3 ani), crizele copilului pină la puber- 
tate (3—14 ani) şi crizele epileptice de la pubertate. 


A. Crizele sugarului şi ale copilului mie (0—3 ani) 


În cadrul epilepsiei infantile la această vîrstă pe prim plan ca 
frecvenţă sînt crizele majore. Particularitatea manifestărilor este 
datá de intensitatea şi prelungirea fazei tonice, pe care fond se schi- 
teazá doar cîteva clonii de scurtă durată. Convulsiile sînt cu atit mai 
violente, mai brutale şi mai globale, cu cît copilul este mai mic. 
(Snodgrass, 1974). Pierderea cunostintei este imediatà si brutalá 
iar durata de desfásurare este destul de scurtá, maxim 1 minut. 
Criza poate reapărea la scurt timp cu un aspect identic. Deseori 
criza, se repetă în salve de 10—20 ducind treptat spre starea de rău 
epileptic eu prognostic grav. Amintim că la această vîrstă există 
anumite variante ale accesului de „grand mal"; 
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a) convulsiile amorfe ale nou-născutului care, datorită imaturitátii 
creierului, se manifestă prin apariţia unor mioclonii neregulate, pe 
un fond de hipertonie generalizată sau de atonie completă; alteori 
se constată simple pierderi de cunoștință de scurtă durată, privirea, 
devenind fixă si inexpresivá cu eiteva clonii la nivelul feţei; 

b) crizele ,,hemigrand mal” alternant, expresie a incapacității de 
sincronizare à creierului imatur, neavînd astfel o semnificaţie de 
focar, constau din contractii clonice strict unilaterale, urmate de 
altele asemănătoare de partea opusă; 

c) accesele exclusiv tonice sau clonice, dintre acestea cele pur clo- 
nice fiind mai frecvente. Epilepsia minoră se manifestá la această 
perioadă a vieţii prin anumite forme speciale, grupate in cadrul sin- 
dromului West. Aceste crize minore reprezintă o formă gravă de 
comitialitate a copilului. Numărul unor astfel de cazuri este în con- 
tinuă creștere, pe de o parte, datorită supravieţuirii copiilor cu leziuni 
cerebrale pre — şi postnatale, iar pe de altă parte datorită, diagnosti- 
cării clinice şi EEG (aspect caracteristic de hipsaritmie) mult mai 
frecvente. Clinic, crizele se manifestă sub trei forme, în funcţie de 
aspectul descărcărilor motorii (Lennox, 1960); ticul salaam, spasmul 
în flexiune şi spasmul în extensie. Aceste forme prezintă rezistență 
la tratamentul anticonvulsivant si importante alterări psihice. 
Terapeutic sint sensibile numai la ACTH. Descărcările paroxistice 
sint deseori foarte frecvente, fiind expresia leziunilor cerebrale severe 
pre — sau postnatale. Electroencefalografia indică trasee cu aspect 
de dezorganizare gravă difuză, pe care nu apar paroxisme organizate 
(fig. 51). În concluzie, hipsaritmia este reprezentată de descărcări 
comifiale continui, fără sau cu rare perioade de traseu normal. 
Prognosticul acestor crize minore este deosebit; de grav în ceea ce 
privește dezvoltarea psihică a copilului (Beaumanoir-Roger şi 
Guediche, 1969). 

Cu privire la crizele focale, de menţionat că acestea sînt mult mai 
rare în raport cu cele generalizate. Din grupul epilepsiilor focale, 
amintim sindromul de hemiconvulsii, hemiplegie, epilepsie (HHE ) 
care apare în cadrul encefalopatiilor infantile şi ale sechelelor aces- 
tora (Gastaut si colab., 1960). Într-o primă perioadă (sugar — copil 
mic) acest sindrom se manifestă prin hemiconvulsii si hemiparezá 
cu tendinţă de agravare după fiecare convulsie. După un interval 
de luni sau chiar ani, sindromul devine complet (HHE). Epilepsia 
se manifestă sub formă de crize psihomotorii simple sau combinate 
cu alte crize focale. De aici necesitatea urmăririi prelungite a copiilor 
care au prezentat hemiconvulsii si hemipareză, in antecedente. 
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Fig. 51. Traseu EEG, se vede o dezorganizare gravă difuză fără paroxisme. 


B. Epilepsia copilului între 3 şi 14 ani 


De obicei între 3 şi 5 ani există o perioadă de relativă acalmie a 
fenomenelor paroxistice. Crizele majore, specifice virstei 0—3 ani, 
sint din ce în ce mai rare, iar crizele minore, încep să se evidentieze 
frecvent după 5 ani; peste această vîrstă, crizele majore sint in pro- 
portie de 2/3 din totalul fenomenelor paroxistice, iar peste 7 ani 
manifestarea epileptică cea mai comună este reprezentată de crizele 
de „petit mal”. Tot după această vîrstă încep să apară crizele focale 
şi chiar cele de tip temporal. Forma cea mai frecvent întâlnită în a 
doua copilărie este criza minoră cu cele trei varietăţi principale 
descrise. Menţionăm în cadrul epilepsiei minore prezenţa crizelor 
de picnolepsie (caracterizate printr-o frecvenţă ridicată — câteva 
zeci pe zi), care apar între 4 şi 12 ani, în special la fete. 

În afară de crizele minore, care domină manifestările epileptice 
ale celei de-a doua copilării, întâlnim crize majore şi crize focale fără 
elemente deosebite. Menţionăm existenţa diferitelor fenomene paro- 
xistice ale epilepsiei temporale în special automatisme simple (orale, 
gestuale, verbale) si diferite forme de halucinaţii. Dintre manifestă- 
rile atipice ale epilepsiei temporale amintim accesele de somnambulism 

(automatisme ambulatorii în cursul nopții) si crizele terifiante noc- 
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turne (copilul fiind dominat bruse de un onirism terifiant) (Kreind- 
ler si colab., 1960). Mai amintim posibilitatea aparitiei la aceste 
virste a crizelor vegetative. 


C. Epilepsia la pubertate 


Pubertatea constituie un moment important in accentuarea, trans- 
formarea sau chiar disparitia fenomenelor paroxistice. Astfel la 
această vîrstă întilnim crize majore, crize minore si crize focale, 
deseori asociate si uneori rezistente la tratament. La pubertate se 
pot constata aspecte clinice de accentuare a frecventei crizelor epi- 
leptice, sau, dimpotrivá, se observá rárirea piná la disparitie a cri- 
zelor minore. Existá si posibilitatea unei treceri treptate a crizelor 
minore spre erize majore. Deseori ne afäm in fata unor adevárate 
cazuri de tranzitie, in sensul unei intricári intre crizele minore, pe 
de o parte, $i cele majore sau temporale, pe de altă parte. Această 
intricare, are loc atit clinic, cit si EEG. Amintim totodată că la această, 
virstá apar forme speciale de epilepsie, cum ar fi crizele catameniale. 


IV. FORME PARTICULARE DE EPILEPSIE 


În cadrul acestui grup vom descrie : starea de rău epileptic, epi- 
lepsia morfeicá, epilepsia catamenialá, epilepsia reflexá. 


A. Starea de rău epileptie (status epilepticus) 


Constă într-o repetare foarte frecventă a crizelor comitiale, ceea ce 
duce la o permanentizare a tulburărilor constientei. Această noţiune 
clinică are un conţinut larg, fiind atribuită oricărei forme de epilep- 
sie (Tudor, 1970). Stările de rău epileptic pot apărea de regulă la 
vechi comiţiali. În cazuri rare stările de rău epileptic pot constitui 
o primă manitestare a epilepsiei (traumatisme craniocerebrale grave, 
tumori cerebrale). Ca forme clinice distingem : 

1. Starea de rău epileptie major (status „grand mal"), caracteri- 
zată prin convulsii generalizate cu repetiţie stereotipá la intervale 
scurte, copilul nerecápátindu-si cunoştinţa între accese. Este forma 
ceea mai frecventă, dar si cea mai gravă întilnită la copil. În aspectul 
cel mai sever (subintrant) accesul următor se instalează în plină 
desfăşurare a crizei precedente, in care situaţie faza clonică este mult 
redusă. Tulburările vegetative sint constante, accentuindu-se cu 
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starea de rău epileptic (cianozä, tahicardie, transpiratie, hiper- 
termie progresivă, element de prim ordin la copil). Dintre semnele 
neurologice, remarcăm : semnul Babinski prezent bilateral, midriazá, 
abolirea. reflexelor papilare şi osteotendinoase. Alterarea stării de 
eonstientá constă din comă profundă. Durata unei asemenea stări 
este de cîteva ore pînă la cîteva zile. Stările de rău epileptie major 
pot avea o evoluţie fie severă, dueind la decesul copilului, de regulă 
prin edem cerebral, fie favorabilă prin diminuarea treptată a inten- 
_sitätii şi frecvenţei crizelor pînă la dispariția bruscă. Revenirea stării 
de constientá are loc însă la cîteva ore sau chiar 1—2 zile de la înce- 
tarea crizelor, copilul trecînd printr-o perioadă de stare confuzio- 
nală. Pe EEG, iniţial, apar paroxisme similare celor din accesul 
de „grand mal", ca apoi să se evidentieze trasee foarte degradate, 
neregulate, cu activitate lentă difuză. 

2. Starea de rău epileptie minor (status „petit mal”), caracteri- 
zatü prin absente deosebit de frecvente, uneori aproape neintrerupte. 
Aspectul clinic este de stare confuzională calmă, cu o durată de ore, 
asociată EEG cu descărcări virf-undá  pseudoritmice. Starea de 
rău epileptic minor este întilnită numai la copil. 

3. Starea de rău epileptic focal, din care menţionăm : 

— starea de rău prin hemiclonii, observată cu predilecție la sugari 
si la copii mici, in special la cei cu sechele encefalopatice ; 

— siarea de rău jacksonian întilnită in a doua copilărie; 

— starea de rău temporală, foarte rară la copil, care stă la baza 
crizelor de automatism ambulatoriu de lungă durată (fugile epilep- 
tice). 

Stările de rău epileptic au la bază o tulburare a mecanismelor, 
implicate în oprirea paroxismelor, care determină tocmai caracterul 
repetitiv autoîntreţinut ale crizelor. Orice factor poate provoca stă- 
rile de rău epileptic, dar cea mai frecventă cauză rezidă în suprimarea 
bruscă a tratamentului anticonvulsivant. 


B. Epilepsia morieică 


Este o formă caracterizată prin modul particular de apariţie a 
crizelor în cursul nopţii, în special la adormire sau la trezire. Acci- 
dentul nocturn paroxistic este reprezentat, in general, de criza con- 
vulsivă generalizată majoră. La copii, asemenea crize sint des intil- 
nite. 
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C. Epilepsia eatamenialá 


Constá in aparitia crizelor inaintea sau in timpul menstrelor. 
Această formă de epilepsie cu apariţie la pubertate are la bază, imbi- 
barea hidrică a țesutului nervos în perioada premenstruală. Totodată 
are loc o creştere a reactivitátii epileptogene sub influenţe hormonale. 
Deseori o epilepsie care la început este numai catamenială ajunge 
mai tirziu să apară și în afara acestor condiţii. 


D. Epilepsia reîlexă 


Forma de epilepsie (majorá, minorá sau focalá) declansatä prin 
actiunea diversilor excitanti extero — sau interoceptivi. Varietatea 
clinicä cea mai frecvent intilnitá este provocatä de excitantii senzo- 
riali. Astfel au fost descrise epilepsia fotogend, declansatá de exci- 
tanti luminosi (Couderc, 1966) si cea audiogenă, crizele apárind la 
diferiți excitanti auditivi. Această formă de epilepsie este mult mai 
rarä la copil decit la adult, dar oricum trebuie sá se țină seama de 
ea în condiţiile de vizionare a programelor de televizune, de stimu- 
lare luminoasă intermitentă etc. 


TULBURĂRILE INTERCRITICE 


În perioadele interparoxistice epilepsi se însoțește adeseori de 
tulburări psihice. Intelectul epilepticului poate trece de la normal la 
demenţă gravă. Aceste tulburări psihice trebuie privite în mod dina- 
mic, deoarece la acelaşi bolnav există posibilităţi evolutive fie în 
sens favorabil, fie in sens grav. Referitor la frecvenţa acestor feno- 
mene intereritice, Bridge, (1949) găseşte în 46% din cazurile 
examinate, tulburări comportamentale, iar in 9% din acest grup, 
tulburări atit de severe încît împiedicau copiii să aibă o activitate 
normală. Din datele statistice avind ca obiect copii spitalizati, 
rezultă un coeficient mult mai mare de tulburări psihice intercri- 
tiee. 

Tulburările psihice realizează aşa-numita „personalitate epilep- 
tică”, apărută la un număr important de copii comitiali, de regulă 
în cazurile de epilepsie cronică cu crize majore sau temporale. „În 
prezent personalitatea epileptică la copil este considerată ca avînd 
caractere clinice bine definite (instabilitate, sensibilitate, indisci- 
plină, agresivitate, lentoare psihică, viscozitate, bipolaritate afec- 
tivă etc.). În determinarea acestor tulburări intervin, pe de o parte, 
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leziunile organice cerebrale declansatoare à crizelor convulsive, 
iar pe de altă parte, reacţia copilului la mediul social. În conformitate 
cu acestea, modificările psihice comportamentale şi de intelect au 
fost împărţite în tulburări psihice primare şi secundare. Tulburările 
psihice primare sint : labilitate mare în dispoziţie, bipolaritate afec- 


tivá, iritabilitate. exagerată, hipermotilitate, încetineală şi explozi- - 


vitate, dificultăţi intelectuale cu bradipsihie, perseverare $i ,,visco- 
zitate" mintală, dificultăţi de concentrare a atenţiei etc. Aceste 
manifestări variază ca intensitate la fiecare caz in parte. Tulburările 
psihice secundare se referă la personalitatea copilului, reprezentind 
reacţia proprie faţă de boală si de mediul social. Aceste tulburări 
sînt : frica de acces, starea de anxietate sau nelinişte provocată de nesi- 
guranta fizică in ambiantá, starea de nemulţumire a copilului de 
situația sa, egoism exagerat, iritabilitate, susceptibilitate mar- 


catà, capricii, incápátinári ete. Alteori. copilul este sensibil, indife-. 
rent, agresiv, revendicativ sau dimpotrivă, exagerat de politicos. şi 
prevenitor. Există şi cazuri cind copilul prezintá manifestări. cu. 
caracter antisocial în conflict; cu familia, şcoala, societatea (tendinţă, 


t 


de distrugeri,. vagabondaj, furt). - 


În cazuri grave există forme de epilepsie care due la o degradare :. 


psihică profundă cu apariția de demență epileptică. Debutul precoce 
al procesului patologic duce la nedezvoltare psihică (oligofrenie de 
diferite grade). Dementierea apare rar si este totdeauna legatä de 
o afectare organică gravă, de obicei cu caracter evolutiv, posttrau- 
matică, toxică, postencefalitică etc. Cu eit aecesele apar mai de 
timpuriu, cu atit se manifestă mai frecvent fenomenele de degra- 


dare psihicá gravá. Nu s-a stabilit o legătură directă între frecvenţa; 


acceselor si dementiere. La copil, ca şi la. adult, se constată tulburări 


psihice grave, mai frecvente în caz de epilepsie temporală. De ase-. 
menea amintim apariţia mult mai rară a tulburărilor psihice la copii. 
care au suferit crize minore. În cazul copiilor cu tulburări interpa-. 


roxistice, aspectele EEG arată totdeauna trasee de epilepsie, alte- 
rațiile fiind mai accentuate pe măsură, ce tulburările psihice sint 


mai grave, 


DIAGNOSTICUL 


Diagnosticul epilepsiei, include trei.etape care adesea se intrică : 
identificarea crizelor comitiale si încadrarea într-una din formele 
clinice (diagnostic pozitiv), diferenţierea acceselor epileptice de alte 
fenomene paroxistice necomitiale (diagnostic, diferențial) şi căutarea 
cauzelor manifestărilor epileptice (diagnostic etiologic). 
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A. Diagnostieul pozitiv 


La copil, diagnosticul epilepsiei este mult mai dificil de stabilit 
decît la adult, deoarece, datorită particularitätii virstei, copilul poate 
reacţiona la diverse noxe prin convulsii fără să fie totuşi epileptic. 
Diagnosticul pozitiv se face cu ajutorul examenului clinic al copi- 
lului si in primul rînd printr-o anamnezá minuțioasă, care permite 
identificarea crizelor epileptice in majoritatea cazurilor. Diagnosticul 
pozitiv se stabileste prin continutul si modul de desfásurare a crizelor 
epileptice fiind destul de facil în cazurile cînd medicul poate observa 
copilul în timpul paroxismului comiţial.. Datele clinice obţinute 
numai din relatările familiei pot fi uneori foarte complete, alteori 
insuficiente. De asemenea subliniem că, anumite tipuri de crize 
(„grand mal") sint in general bine descrise, impresionind pe cei din 
jur, spre deosebire de numeroase alte manifestări epileptice, care nu 
întotdeauna sint observate. Datele de investigaţie clinică sînt com- 
pletate și aprofundate cu ajutorul mijloacelor de explorare para- 
clinică. | 

1. Eleetroeneefalografia define un prim loc printre metodele 
paraclinice de diagnostic, neputind însă înlocui examenul clinic, 
ci doar completindu-l pe acesta. Tocmai confruntarea. continuă, 
dintre aspectele clinice şi EEG reprezintă punctul de sprijin al 


diagnosticului corect $i al eficienţei terapeutice. Reamintim, cá. 
marea variabilitate a EEG infantile necesită o deosebită experienţă. 


pentru interpretarea traseelor patologice. Utilitatea EEG se evi- 
dentiazä în patru direcţii : | 

a) În primul rind EEG constituie un element paraclinic de mare 
ajutor in diagnosticul de epilepsie la copil. Datele EEG sint pre- 
fioase in cazurile cu anamnezá: nesigură, in formele. atipice si in 
situaţiile de diagnostic diferenţial cu convulsia febrilă, sincopa, 
isteria, spasmul hohotului de plins etc. Descoperirea unei anomalii 
electrice de tip comitial poate hotări rapid diagnosticul. Dar in 
cazuri tipice clinic, electroencefalogramele intercritice normale nu 
infirmá diagnosticul de epilepsie, proportia EEG normalá la epi- 
leptic fiind apreciată, de Priscu si Popescu (1973) la 10%. Prin uti- 
lizarea diferitelor metode de activare, evidenţierea anomaliilor 
EEG este mult mai uşoară. Valoarea diagnosticului EEG în epi- 
lepsie poate fi exprimată citric, după Bamberger si Mathes (1959), 
astfel: diagnostic de certitudine — 58%, întărirea prezumíiei de 
epilepsie — 15%, date incerte — 20%, trasee normale — 7%. Prin 
repetarea examenelor EEG cu coroborarea. continuă. cu datele eli- 
nice, valoarea electroencefalogramei devine mult mai mare. 
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b) Aportul EEG este deosebit de important si in individualizares, 
formelor clinice de epilepsie. Astfel, cunoaşterea si incadrarea unor 
multiple forme atipice de epilepsie infantilă s-au putut efectua 
pe baza electroencefalogramei. Confruntarea clinică este şi în acest 
caz primordială. Diagnosticul de formă clinică trebuie să fie pus 
numai pe baza corespondenţei clinico-electrice. 

c) EEG poate releva localizarea topografică a focarului, ceea ce 
constituie un factor important în depistarea leziunii cerebrale şi 
deci în dirijarea diagnosticului etiologic. 

d) În fine, EEG prin înregistrări repetate permite urmărirea 
evoluţiei crizelor si a eficaeitátii terapeutice. 

2. Examenul radiologie începe prin radiografia simplă craniană 
şi se continuă prin efectuarea de investigaţii radiologice cu mijloace 
de contrast. Radiografia craniană simplă, deşi normală în majori- 
tatea cazurilor, constituie o investigaţie strict necesară. Acest 
examen poate arăta : semne de atrofie cerebrală (asimetrie craniană), 
frăcturi craniene, calcificări normale sau patologice (parazitoze, 
scleroză tuberoasă, maladia Sturge-Weber, tuberculoame, calci- 
ficări intratumorale ete.) semne de hipertensiune intracraniană 
etc. Aceste elemente relevate de radiografia simplă sint de mare 
ajutor în diagnosticul pozitiv si etiologic al epilepsiei infantile. 

Pneumoencefalografia (PEG), metodă frecvent întrebuințată, 
pune în evidenţă atrofii cerebrale, porencefalie, deformări sau trac- 
tiuni ale sistemului ventricular, malformații de corp calos sau sept 
pelueid etc. Astfel pneumoencefalografia dá indieatii asupra etio- 
logiei si prognosticului epilepsiei. 

Angiografia cerebralä se foloseste in cazurile de epilepsie in care 
se presupune o etiologie prin proces expansiv intracranian şi in 
special in malformatiile vasculare intracraniene. 

3. Scintigrafia cerebrală — constituie o investigație de real folos 
in diagnosticul epilepsiilor cauzate de procesele expansive intra- 
craniene. 

4. Examenele biologiee, de laborator : RBW (in singe şi LCR), 
glicemia, calcemia, magneziemia, tulburärile hidroelectrolitice curente 
(Na, K, Cl), examenul LOR, testele biologice pentru depistarea 
parazitozelor etc., nu trebuie neglijate în diagnosticul epilepsiei 
infantile. 


B. Diagnosticul diferenţial 
Este necesară diferenţierea crizelor epileptice de multiple afec- 


tiuni necomitiale infantile, care prezintă in tabloul lor clinic feno- 
mene paroxistice similare (pierderi de cunoştinţă, căderi bruste, 
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fenomene cloniee convulsive, spasme musculare ete.) O caraeteris- 
tică generală a acestui grup de tulburări necomitiale este faptul că 
traseele EEG nu prezintă alterări de tip epileptic. Diagnosticul 
diferenţial al epilepsiei infantile este deosebit de dificil, tinind seama, 
de numărul mare de cauze care pot determina convulsii. la, copil 
(56 de cauze convulsivante stabilite de Cobb, 1950). Pe de altă 
parte, o posibilitate de eroare gravă constă în punerea diagnosticului 
de epilepsie în afecţiuni care nu se încadrează în această entitate. 
Stabilirea nejustificată a unui asemenea diagnostic reprezintă o 
traumă psihică gravă pentru familie, iar tratamentul anticomitial 
. poate duce la accentuarea tulburárilor la copii nevrotici sau cu insta- 
bilitate psihomotorie. Privitor la diagnosticul diferential, subliniem 
necesitatea, ca aláturi de un examen clinic complet, sá fie utilizate 
mijloacele paraclinice, elemente de real ajutor in aceastá etapă. 

Diagnosticul diferenţial se va stabili, pe de o parte, pe baza afec- 
tiunilor convulsive neepileptice ale sugarului şi copilului mic, iar 
pe de altă parte, pe baza crizelor convulsive si de pierdere a eunos- 
tintei la eopilul intre 3 si 16 ani. 

Diagnosticul diferential al epilepsiei sugarului gi a copilului mic 
se face cu: convulsiile febrile, convulsiile anoxice, spasmul hoho- 
tului de plins, crizelor de pavor nocturn, tetania. 

Diagnosticul diferenţial al epilepsiei celei de-a doua copilării si a 
adolescenței (3—16 ani) se stabileşte cu: crizele de isterie, crizele 
emotive, sincopele cardiace, crizele migrenoase, lipotimia, narco- 
lepsia, tulburări de comportament. 

Am enumerat numai citeva din multiplele afecţiuni care pun frec- 
vente probleme de diagnostic diferenţial, cu epilepsia copilului. 
Există totodată posibilitatea, unei erori inverse, adică de nediagnos- 
ticare a unei epilepsii existente. Înacest sens semnalăm frecventa, 
etichetare în practica pediatrică drept spasmofilie a unor cazuri 
indiscutabile de epilepsie. | 


C. Diagnosticul etiologie 


Din punct de vedere etiologie, este încă valabilă clasificarea, 
epilepsiilor în două categorii : epilepsie de cauză necunoscută si de 
cauză cunoscută (secundară, simptomaticá.) | | 

1. Epilepsia de cauză necunoscută (idiopaticà, esenţială, genuiná, 
criptogeneticä), În prezent, cu toate progresele utilizate în privinţa 
mijloacelor de investigaţie, un număr mare de cazuri sint consi- 
derate ca avind origine necunoscută, În ceea ce priveşte frecvenţa, 
numărul acestor forme de epilepsie s-a redus considerabil in ultimii 
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ani, odată cu îmbunătățirea metodelor paraclinice. Astfel Living- 
ston (1954) în statistica sa găseşte 51% cazuri de epilepsie genuină 
la copii. Popoviciu si colab. (1976) dau o proporţie de 38,7% cazuri 
de epilepsie genuiná pentru toate virstele. Diagnosticul de epilepsie 
»genuiná", se pune prin excludere, atunci cînd nu există în anamnezá 
nici un element de traumatism obstetrical, traumatism cranio- 
cerebral, proces encefalitie, tulburare de metabolism sau nici un 
semn neurologic de leziune cerebralä inainte de aparitia acceselor 
comitiale. Pentru a pune acest diagnostic, deci un diagnostic de 
excludere, sint necesare examene clinice $i paraclinice repetate. 
Epilepsia ,,genuiná" apare la orice vîrstă, dar mai ales între 7 şi 10 
ani. În genere, in primii 3 ani de viaţă epilepsia este simptomaticä. 
Cu privire la forma acceselor convulsive, in epilepsia ,,genuiná" 
crizele sint generalizate, iar in cea secundarä focalizate. Totusi nu 
există o regulă, strictă în această privință. Desi etiologia rámine 
necunoscută, este admisă pentru această formă de epilepsie parti- 
cularitatea structurilor cerebrale de a realiza un prag convulsivant 
scăzut. Această particularitate are într-un număr de cazuri un 
caracter eredo-familial. Astfel, se consideră că, în aproximativ 
10% din cazurile de epilepsie, se transmite ereditar o reactivitate 
convulsivantă, incapabilă prin ea însăşi să genereze accesele epi- 
leptice, dar care poate fi facilitată prin noxele cerebrale externe 
(Kreindler şi colab., 1960). 

2. Epilepsia de cauză cunoscută (secundară, simptomatică), în 
care se poate pune în evidenţă factorul organic de ordin general 
sau de ordin local cerebral, determinant al fenomenelor comitiale. 
Cauzele epilepsiilor secundare sint variate si multiple. Se admite 
că orice leziune cerebrală in cursul evoluţiei sau prin sechelele sale 
poate fi cauza generării crizelor comitiale. Factorii etiologici sint 
împărţiţi în prenatali, natali si postnatali. 

Cauzele prenatale sint cele care acţionează în perioada dezvoltării 
embrionare şi fetale. Dintre acestea, cele care pot duce în mod frec- 
vent la epilepsie sint: infecții materne (in special febrele eruptive, 
toxoplasmoza), agenţii fizici (iradieri abdominale cu raze Roentgen, 
traumatisme abdominale materne), toxicoza gravidică, hemora- 
gile din ultimul trimestru de sarcină, intoxicații materne (oxid de 
carbon), ineompatibilitate de factor Rh ete. (Meadow, 1974). După 
Kreindler $i:colab. (1960) 3,98%, reprezintă factorii patologici. pre- 
natali din grupul factorilor etiologici. Un procent apropiat (3,67%) 
raportează Popoviciu şi colab. (1976). Tot printre cauzele prenatale 
trebuie incluse si malformatiile. craniocerebrale, care pot da naş- 
tere la - epilepsie . secundară. Astfel crizele comitiale au fost intilnite 
in perioada preoperatorie, conform datelor publicate de Arseni şi 
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Horvath (1971), in meningoeneefalocele (8 cazuri din 417), in 
cazuri de hidrocefalie (18 cazuri din 475) şi in eraniostenoze (7 cazuri 
din 81). 

Cauzele intranatale sint intilnite frecvent, fiind considerate de 
majoritatea autorilor ea prineipalii faetori generatori de epilepsie 
la copii (Bridge, 1949; Livingston, 1954). Kreindler si colab. (1960) 
insistă asupra factorilor etiologici din perioada intranatalá, care 
prezintă o pondere de 28,22%, din cazurile studiate. 

Din grupul acestor factori un rol de primă importanţă îl au tra- 
valiul prelungit, traumatismele obstetricale cu hemoragie cerebrală 
şi meningeaná si anoxiile cerebrale la naştere, indiferent de cauză 
(Snodgrass, 1974). În schimb, s-a redus treptat rolul altor factori 
(gemelaritatea, prezentatii necraniene, greutatea fătului peste 
4000 g) în stabilirea etiologiei epilepsiei cu cauze intranatale (Volanschi 
1962). | 

Cauzele postnatale, mai uşor de evidenţiat anamnestic, pot fi 
grupate în funcţie de afecţiuni: 

1. Traumatismele cranio-cerebrale, care după Bridge (1949), pot 
constitui factori etiologici ai epilepsiei la copil, în proporţie de 7,1%. 
În traumatismele craniocerebrale acute frecvenţa, epilepsiei prezintă 
o mare variaţie, şi anume de la 0,8%, la copii mai mari, pînă la 12% 
la sugari (Arseni și Horvath, 1971). | 

O apreciere globalá a ineidenfei epilepsiei posttraumatice este 
foarte difieil de fácut, deoarece in determinismul ei intervin mai 
multi factori, printre care amintim : caracterul închis sau deschis 
al traumatismului, gravitatea $i topografia leziunilor (apropierea: 
de zonele senzitivo-motorii), starea encefalului în momentul trauma- 
tismului ete. De la început menţionăm incidenţa net ridicată a epi- 
lepsiei posttraumatice şi traumatismele cranio-cerebrale deschise, 
față de cele închise: În ceea ce priveşte virsta, aceasta, constituie un 
factor favorizant în apariţia crizelor comitiale posttraumatice. Astfel 
Jennett (1973) consideră cá, la copiii sub 5 ani, epilepsia posttrauma- 
tică recentă este mult mai frecventă decît la alte grupe de vîrstă. 

n funcţie de intervalul de timp dintre traumatism si apariţia 
crizelor epileptice, acestea, se împart în : crize posttraumatice imediate, 
recente si tardive. | 

Crizele posttraumatice imediate survin la citeva secunde sau minute 
dupä impact, fiind in general rare. Apar mai frecvent la copiii sub 
3 ani, imbráeind aspecte de crize convulsive majore, chiar dupá 
traumatisme craniocerebrale mai putin grave. Tipurile de crize ime- 
diate, intilnite la copii sint cele generalizate sau focale. Leziunile 
pe care le evocă sint cele de contuzie cerebrală sau de edem cerebral 
(Arseni $i colab., 1974). O criză izolată, generalizată sau focalà nu are 
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o semnificatie importantá pentru aprecierea gravitätii leziunii cere- 
brale. Crizele repetitive constituie însă un indiciu de leziune severă, 
iar cele cu caracter subintrant conferă prognosticului o mare gra- 
vitate. În general se subliniază benignitatea prognostică a acestor 
crize comitiale faţă de cele din perioada recentă sau tardivă posttrau- 
maticá. 

Crizele positraumatice recente survin la citeva ore, zile sau chiar 
săptămîni de la impact şi au in marea majoritate un caracter focal. 
Acestea sint manifestarea fie a unui proces de contuzie sau de dila- 
cerare cerebrală, fie a unui proces expansiv (hematom intracranian). 
Prognosticul acestei crize este astfel în funcţie de diagnosticul şi 
tratamentul eficient al leziunii cerebrale existente. Crizele focale 
recente pot fi cauzate şi de fracturi craniene cu infundare (Jennett si 
colab., 1974). 

Crizele posttraumatice tardive apar la cel mai putin 3 luni de la 
impact şi sint considerate rare la copii (sub 1% după Mises şi colab. 
1970). Tipul predominant este cel al epilepsiei majore, mai rar crize 
minore sau jacksoniene. Apariţia epilepsiei posttraumatice tardive 
nu este supusá vreunei scheme deosebite. Astfel ca frecventá aceste 
crize apar in medie între 6—8 luni si 1—2 ani de la traumatism. 
Intre 2 si 10 ani crizele posttraumatice tardive sint extrem de rare. 

2. Neuroinfectiile, atit prin ele insele cit mai ales prin sechelele 
pe care le lasă, sint considerate frecvent drept o cauză principală 
a epilepsiei infantile. Din punct de vedere etiologie, vom încadra, 
conform datelor clasice, neuroinfectiile în cursul cărora apar crize 
comitiale în mai multe grupe. 

primul grup sint cuprinse crizele comitiale, apărute în cadrul, 
meningoencefalitelor de natură bacteriană sau prin protozoare. Astfel, 
fenomenele epileptice pot apărea în evoluţia oricărei infecţii bacte- 
riene cu determinare meningoencefalitică, pe prim plan situindu-se 
formele acute. Referitor la determinările nervoase în cursul infecțiilor 
cu protozoare, insistăm asupra encefalitei prin toxoplasmoză. 
Această formă de encefalomielită este contractată în cursul vieții 
intrauterine pe cale transplacentară, de la mamă. Simptomatologia 
este constituită dintr-o tetradă de tulburări clinico-radiologice (crize 
convulsive, hidrocefalee, modificări oculare, calcificări intracere- 
brale), în care accesele epileptice generalizate sau jacksoniene sint 
de prim ordin. 

În al doilea grup amintim encefalitele postinfectioase si postvacci- 
nale, care survin mai frecvent după perioada acută a unor afecțiuni, 
ca rujeola, varicela, parotidita epidemică, tusea convulsivă, gripa 
ete, Totodată s-a constatat apariţia encefalitelor postimunizare activă - 
cu vaccin antivariolic sau antipertussis. Mecanismul de producere 
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a leziunilor cerebrale este imuno-alergie, iar in tabloul clinic crizele 
eomitiale sînt deseori pe primul plan. | 

Al treilea grup euprinde encefalitele primitiv virale, insotite mai 
rar de accese comitiale. Fenomenele epileptice sint citate in encefa- 
lita herpeticá si destul de rar in encefalitele prin arborvirusuri. Tot 
din acest grup trebuie amintite si accesele comitiale apárute la copii 
în cursul leucoencefalitelor. In tabloul elinie se constată crize comi- 
tiale, în cursul evoluţiei leucoencefalitei periaxiale difuze (boala 
Schilder), alături de celelalte semne neurologice (motorii, vizuale, 
cerebeloase) si psihice. 

În afară de encefalitele primitiv virale la copii s-au semnalat crize 
comitiale ce apar în cursul encefalitelor primitive nedeterminate etio- 
logic, dar foarte probabil virotice. Din grupul acestor neuroinfeetii, 
amintim encefalita primitivă a sugarului si copilului mie, în care 
febra si convulsiile sînt simptomele principale. Uneori crizele devin 
subintrante, copilul intrind rapid în comă, astfel incit letalitatea 
în aceste cazuri este ridicată. 

Tot din acest grup amintim porencefalita sclerozantà subacută 
izolată de Ludo van Bogaert însoţită frecvent de manifestări comi- 
tiale. Boala apare la vîrsta şcolară, debutind prin tulburări psihice 
importante, la care se adaugă diskinezii variate (mioclonii), crize 
convulsive, cagexie $i apoi demenţă progresivă. Apar modificări 
EEG caracteristice : descărcări de complexe si unde ascuţite si 
lente supravoltate, sincrone si difuze care corespund paroxismelor 
mioclonice — complexe Radermecker (fig. 52). 

Referitor la procesele expansive de origine inflamatorie, abcesul 
si tubereulomul cerebral se traduc frecvent prin crize comitiale. 


Fig. 52. Traseu EEG cu complex — Radermecker. 
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Conform datelor statistice prezentate de Arseni şi Horvath (1971) 
din totalul de 112 abcese cerebrale înregistrate la copii (76 supra- 
tentoriale) epilepsia a fost prezentă in 17 cazuri, iar din cele 62 tuber- 
culoame intracraniene (9 supratentoriale) epilepsia a fost constatată 
în 6 cazuri (fig. 53). Remarcăm că, în ceea ce privește abcesele 
cerebrale supratentoriale, crizele convulsive deschid mult mai rar 
tabloul elinie decît în tumorile cerebrale. In schimb, în tuberculoa- 
mele supratentoriale epilepsia apare în 2/3 din cazuri. 

3. Afectiunile vasculare cerebrale ce produc epilepsia la copil sint 
rare şi de obicei legate de un proces infecțios general, care determină 
tromboflebita sinusurilor venoase durale sau venelor corticale. 
Accidentul vascular venos infecțios poate fi determinat, în afară 
de bolile infeetioase în general, si de alte afecţiuni inflamatorii ale 
feţei, regiunii otomastoidiene şi ale regiunii rinofaringiene. Leziunile 
arteriale cerebrale, secundare unor infecţii generale, sînt mult mai 
rare. Totuşi leziunile cerebrale prin tromboză arterială pot fi intil- 
nite şi la copil, ele neconstituind apanajul patologiei adultului. De- 
seori aceste afecțiuni arteriale sau venoase cerebrale, legate de un 
proces: infecțios general și manifestate prin febră, crize comitiale, 
deficite neurologice, sint diagnosticate drept encefalite. Ín acest 
context Kreindler si colab. (1965) pledeazá pentru importanta afec- 
tiunilor vasculare la copil, care produc crize comitiale. Tipul de con- 
vulsii prezentat în aceste cazuri este cel al epilepsiei focale sau mai 
rar al crizelor convulsive majore. Dintre afectiunile vasculare neuro- 


T. Abcese cerebrale 112 ` 


dubtentoriale 36/3206 9] 


Suprafentoriale, din care: 76(6749 75] 
Cu epilepsie 17(22,36 %) 


JI. Tuberculoame infracerebrale 62 


Subtentoriale — ^ — s3[85489]|- 
dupratenoriale, din care: 9 (14,52 %] 
Cu epilepsie 6(55,66 25] 


Fig. 53. Procentul de epilepsie in cazurile de abcese si 
z tuberculoame cerebrale. 
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chirurgicale amintim pe prim plan hematoamele intracraniene, care 
in statistica prezentatá de Arseni si Horvath (1971) sint in numár 
de 119. Crizele convulsive au fost observate in 17 cazuri, predomi- 
nind in eazul hematoamelor subdurale (15 cazuri) (fig. 54). O remarcá 
specialí o acordäm revársatelor subdurale ale sugarului, care frec- 
vent au ca prim simptom crizele epileptice. Dealtiel si alti autori 
le semnaleazá in proportie ridicatä. Ingraham $i Matson (1954) in 
68%, din cazuri, iar Neiman si eolab. (1968) in 36% din observatiile 
lor. La sugar, Arseni şi Horvath (1971) au intilnit crize comitiale in 
10 din 15 cazuri de revársate subdurale. Tot din grupul afectiunilor 
vasculare neurochirurgicale, malformatiile vaseulare cerebrale dau 
un procent ridicat de manifestári prin erize comitiale la copil(fig. 55). 
Sîntem siguri cá malformatiile vasculare cerebrale sint mult mai 
frecvent cauza epilepsiei la copil, dar acestea nu sint depistate sis- 
tematic, diagnosticul putind fi stabilit doar prin examen angiografic 
(Arseni si colab., 1974). În boala, Sturge-Weber crizele comitiale apar 
precoce. Toate cele 4 cazuri observate de Arseni și Horvath (1971) 
au prezentat epilepsie. 1n fine tot in cadrul afectiunilor vasculare 
amintim că obstructiile arterei carotide si a ramurilor sale princi- 
pale debuteazá frecvent ín crize comitiale de obicei generalizate. 
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4. Tumorile cerebrale pot fi intilnite ca generatoare de crize 
comitiale la copil. Dacă la adult epilepsia tardivă are deseori la ori- 
gine o neoformatiune intraeranianá, la copil epilepsia cunoaste mai 
rar o astfel de etiologie. De aceea pentru stabilirea unui diagnostic 
corect in cadrul epilepsiilor simptomatice este necesară investigarea 
neurochirurgicalä atentá a copiilor, la care se presupune un proces 
expansiv. Accesul epileptic in cursul unei neoformatiuni intracra- 
niene poate să nu aibă o valoare localizatorie, ci să fie numai un simp- 
tom secundar hipertensiunii intraeraniene. Din materialul Clinicii 
de neurochirurgie din București, reiese că dintr-un total de 266 de 
tumori cerebrale supratentoriale, diagnosticate la copii, epilepsia 
apare ca prim simptom în 45 de cazuri (16,9%) (Arseni şi Horvath, 
1971), (fig. 56 si 57). Alti autori apreciază in mod diferit frecventa 
crizelor convulsive din cursul evoluţiei tumorilor cerebrale. Odom 
Și colab. (1956) constată cá, la copil, epilepsia survine în 28% din cazu- 
rile de tumori supratentoriale. Backus şi Milliehap (1962) dau o 
proporţie de 25%, iar Praud (1969) găseşte 209/. Proporția crizelor 
comifiale crește important dacă ne referim numai la manifestările 
paroxistice apărute în cazul tumorilor de emisfer cerebral. Astfel 
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Arseni si Horvath (1971) găsesc un procent „de 30%, iar Praud 
(1969) 38%. Low şi colab. (1965) care studiază numai tumorile de 
emisfer cerebral la copil, notează că 40 de cazuri din 123 au debutat 
prin crize comitiale. Din cadrul tumorilor de emisfer cerebral, cele 
frontale şi parietale sînt însoţite cel mai frecvent de epilepsie (Arseni 
si colab., 1976). În conformitate cu aceste date se poate afirma cá 
tumorile cerebrale la copil se manifestă adesea prin crize convulsive 
cu o frecvenţă care nu este de neglijat. Manifestările clinice ale epi- 
lepsiei în tumorile cerebrale sint predominante de tip jacksonian sau 
de tipul acceselor majore (Arseni si colab., 1976). Crizele focale jack- 
soniene au o mare valoare localizatorie in dirijarea diagnosticului 
topografic. Crizele temporale sint mult mai rare la copil, deseori 
intricate cu alte fenomene epileptice. 


5. Parazitozele eerehrale la copil s-au dovedit deosebit de frecvent 
epileptogene. În statistica Clinicii de neurochirurgie, parazitozele 
cerebrale deţin primul loe ca frecvență a manifestărilor comitiale, 
dintre toate afecțiunile neurochirurgicale (Arseni $i Horvath, 1971). 
Astfel, conform acestor date, din 52 de parazitoze intracraniene la 
copil, 26 (50%) erau însoţite de epilepsie. Din grupul parazitozelor 
cerebrale cele 16 cazuri de cisticercozä s-au manifestat toate prin 
crize comitiale, iar din cele 36 de hidatidoze 10 au prezentat epilep- 
sie (fig. 58). Parazitozele intestinale la copil (de exemplu : giardioza) 
par a fi epileptogene 
printr-un mecanism toxi- 
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taboliee. Acestea apar in special la nou-născut si sugar, frec- 
venta lor reducindu-se cu vîrsta. Exemple certe de epilepsie metabolică, 
sint : epilepsia piridoxino-dependentă (prin carentà de vitaminä B,), 
epilepsia prin tulburári in metabolismul aminoacizilor (oligofrenie 
fenilpiruvicá—are loc o blocare a transformárii fenilalaninei in tiro- 
zină cu eliminarea crescută de acid fenilpiruvic), epilepsia prin tul- 
burári hidroelectrolitice (deshidratarea acutä a sugarului), epilepsia 
din cadrul insuficienţei hepatice grave (encefalopatie portalá). 

Din cele prezentate trebuie reţinut faptul că epilepsia, cu toată 
frecvența si caracteristicile sale pentru fiecare grupă de vîrstă, este 
uneori revelatoarea unei afecţiuni neurochirurgicale. Caracterul cri- 
zelor epileptice în acest caz este foarte variat : crize generalizate, 
crize focale, manifestări psihomotorii, stare de mal epileptic. Totodată 
amintim că aspectul epilepsiei în afecțiunile neurochirurgicale diferă, 
ca manifestare clinică de celelalte forme de epilepsie, observate la 
copil. Astfel aspectele clinice sînt modificate de sindromul de HIC, 
de distensiunea cutiei craniene la sugar $i copilul mie sau de defor- 
marea cutiei craniene. Creşterea bruscă a tumorii (formarea de chist) 
transformă o criză jacksoniană în crize generalizate. Uneori se con- 
stată o îmbogăţire progresivă a simptomatologiei clinice cu crize 
de epilepsie. De asemenea, o creştere a frecvenţei crizelor într-un 
interval scurt denotă mărirea volumului leziunii intracraniene. Nu 
trebuiesc pierduţi din vedere copiii care au prezentat crize generali- 
zate si care ulterior, sub tratament prezintă crize focale. Aceștia 
trebuiesc examinati cu atenţie pentru excluderea unei afecţiuni 
neurochirurgicale. În încheiere amintim că o parte din copiii care 
s-au prezentat în Serviciul de Neurochirurgie din Bucureşti, au fost 
consideraţi mult timp drept epileptici si trataţi ca atare ani de-a 
rindul şi numai prin îmbogățirea simptomatologiei cu deficite neurolo- 
gice postcritice sau apariţia sindromului de HIC, au condus la 
internarea în clinică. De asemenea, eficacitatea unui tratament 
anticonvulsivant pentru o perioadă de timp nu poate exclude întot- 
deauna posibilitatea existenţei unei afecţiuni neurochirurgicale. 
Rezultă deci necesitatea investigării complete şi repetate în timp 
a copiilor „epileptici” (epilepsie boală), contribuindu-se astfel la 
reducerea numărului epilepsiilor a căror cauză este necunoscută. 


Prognostic 
În stadiul actual al cunoştinţelor, este încă destul de dificil -de 
precizat prognosticul epilepsiei infantile. Datele statistice existente 


(în medie de peste 20 de ani), nu pot asigura o urmărire atentă 
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clinică şi EEG a copiilor care au prezentat astfel de convulsii. În 
ceea, ce priveşte prognosticul se pun două mari probleme : 1) legătura, 
dintre afecțiunile convulsive neepileptice ale copilului și epilepsia 
infantilă şi 2) evoluţia epilepsiei copilului spre epilepsia adultului. 
Privitor la convulsiile infantile neepileptice (convulsii febrile, spas- 
mul hohotului de plîns, spasmofilia), acestea au în general un prog- 
nostie bun. 
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CAPITOLUL 15 
AFECTIUNILE NEURO-0FTALMOLOGICE 


O serie de date clinice obtinute in practica pediatricä, oftalmo- 
logicá si neurologicá, au dus la necesitatea aprofundärii unor afec- 
tiuni oculare sau cu rásunet ocular, mai putin cunoscute. Progresele 
recente realizate in investigatiile neurochirurgicale au avut un rol 
hotüritor diagnostic în acest domeniu al patologiei „de graniţă”. 
Mai mult în ultimele decenii terapeutica neurochirurgicalá s-a extins 
treptat în această direcţie. Pornind de la aceste date considerăm 
necesară prezentarea, principalelor afecţiuni neuro-oftalmologice la, 
copil, care pun probleme în practica curentă pediatrică şi oftalmo- 
logică si care necesită o investigare neurochirurgicală. 


I MODIFICĂRILE DE POZIȚIE ALE GLOBULUI 
OCULAR 


. În mod normal globii oculari sint dispuși în orbite in mod egal, 
în poziţie axialá, virful corneei nedepäsind marginea arcadei sprin- 
cenoase. În anumite stări patologice globii oculari pot să proemine 
în orbite (exoftalmie) sau pot să fie infundati (enoftalmie). 


EXOFTALMIA 


Reprezintă deplasarea în afara orbitei a globului ocular. În funcţie 
de această deplasare exoftalmia este minoră, moderată şi avansată 
(fig. 59). Exoftalmia avansată, denumită exorbitism, constă in ieşi- 
rea totală a globului ocular din orbită. 
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Fig. 59. Exoftalmie : A — in caz de tumoră orbitară: B — în caz de gliom de nerv 
optic; C — ín caz de tumoră retrooculară. 


Clinic o exoftalmie poate fi : unilaterală sau bilaterală ; axială sau 
neaxială ; reductibilä sau nereductibilă ; pulsatilă sau nepulsatilă ; 
intermitentă sau persistentă. 

Etiologia exoftalmiei este complexá cuprinzind cauze multiple 
locale si generale. Clasificarea etiologică după Arseni şi colab. (1964 
si 1967) delimitează : 

1; Exoftalmiile de cauză orbito-oculară, care cuprind : leziuni ale 
pereţilor orbitari (osteoame, osteosarcoame, malformații orbitare), 
leziuni oculare (tumori) şi leziuni intraorbitare (tumori, malformații 
vasculare, procese inflamatorii de tip celulită, hematom traumatic, 
parazitoze). 

Privitor la frecvența tumorilor orbitare, la copil acestea după 
Arseni si colab. (1978) sint într-un procent de 20% din numărul 
total al neoformatiilor orbitare pentru toate virstele. Pe primul 
plan ca frecvență sînt hemangioamele, urmate de tumori epider- 
moide sau dermoide, neurofibroame, meningioame si sarcoame. 
Trebuie să remarcăm ca tumori specifice sugarului $i copilului mic 
retinoblastoamele. Acestea sint tumori cu punct de plecare intra- 
ocular, extrem de maligne, cu evoluţie rapidă $i posibilitatea de 
metastazare (fig. 60). NU 

2) Exoftalmiile de cauză paraorbitard, care cuprind afectiuni de 
vecinätate : tumori periorbitare cu invadare secundarä à orbitei 
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. (osteoame fronto-orbitare etc.), in- 
flamatii paraorbitare (osteite) si mal- 
formaţii de tipul meningoencefalo- 
celelor nazoorbitare sau sfeno-orbi- 
tare. 

3) Ezoftalmiile de cauză encefalo- 
craniană, care apar în afecţiuni cra- 
niene sau cerebrale, protruzia oculară 
fiind doar un fenomen secundar. În 
această grupă includem : afecţiuni 
inflamatorii (tromboflebita sinusului 
cavernos), afecţiuni vasculare (fistula 
carotido-cavernoasă), tumori intra- 
craniene juxtaorbitare  (periselare, 
aripă de sfenoid), malformatii crani- 
ene de tipul craniostenozelor (fig. 61). 
Din această grupă etiologică remar- 
căm frecvenţa exoftalmiei din crani- 
ostenoze, aceasta fiind bilaterală si 
simetrică, În cazurile de trombo- 
flebitä de sinus cavernos exoftalmia este de obicei bilaterală, predo- 
minentä de o parte, însoţită de chemozis, oftalmoplegie şi stare sep- 
tică. Fistula carotido-cavernoasă, care se manifesti prin exoftalmie 
unilaterală, suflu intracranian, si oftalmoplegie este rară la copil 
(Arseni şi colab. 1978). 

1) Ewoftalniile de cauză sistemică, sint datorate unor factori 
generali : afectiuni endocrine (hipertiroidie), afectiuni sanguine (leu- 
cemie), faetori genetici (exoftalmia congenitalá). Aceste tipuri de 
exoftalmie sînt bilaterale. | 

Exoftalmia reprezintà doar un simptom şi nu o afecţiune. Acest 
simptom la copil uneori constituie amprenta dominantă a bolii, alte- 
ori este un element secundar. Dintre tipurile de exoftalmie, cea unila- 
teral& este în majoritatea cazurilor apanajul afecţiunilor neurochirur- 
gicale. 

Diagnosticul exoftalmiei este uşor de efectuat clinic, dar trebuie 
completat cu datele examenului obiectiv (inspecţie, palpare, auscul- 
tafie) $i cu datele paraclinice de specialitate: exoftalmometria, orbi- 
tometria, investigatii radiologice si ple si cu substantá de contrast 
(angiografie orbitară, orbitoflebografie.) De asemenea trebuie sá 
excludem posibilitatea unei exoftalmii de cauzá generalá prin inves- 
tigatiile biochimice side laborator necesare. (V.S.H., hemogramá, 
examen de urină etc.) Datele clinice coroborate cu cele paraclinice 


Fig. 60. Exoftalmie determinată de 
un retinoblastom. 
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Nervul oculomotor comun, cu nucleu de origine in calota pedun- 
cularä, dupá ce pareurge peretele sinusului cavernos, pátrunde in 
orbită prin fanta sfenoidalá si inervează următorii muşchi : ridicá- 
torul pleoapei superioare, dreptul superior, dreptul inferior, dreptul 
intern, mieul oblie (duce globul ocular in sus şi în afară). Nervul 
patetic (trohlear), eu nucleu de origine in calota peduncularä in sub- 
stanta cenusie periapeductalá. Fibrele înconjoară apeductul Sylvius, 
se încrucişează si ies în partea dorsală a mezencefalului, străbat 
peretele sinusului cavernos, fanta sfenoidală si se termină la mușchiul 
oblic mare (tracţiunea ochiului in jos şi în afară). Nervul oculomotor 
extern. (abducens), are nucleul in planseul ventricolului IV, la nive- 
lul emientia teres. Fibrele radiculare ies prin santul bulbo protube- 
rantial, trec pe fata antero-superioará a stincii temporale parcurg 
peretele sinusului cavernos şi se termină la mușchiul drept extern 
(fig. 62). 

Coordonarea mișcărilor globilor oculari este efectuată de centrii 
superiori și de conexiuni internucleare. În mod normal globii oculari 
se deplasează simultan si sincron executind mişcări de lateralitate, 
verticalitate $i convergenţă. Aceste mişcări conjugate complexe 
sint asigurate de centrii oculomotori corticali şi căi nervoase oculo- 
gire (fig. 63). : 

l. Centrii corticali oculomotori sint reprezentati de centrii moti- 
litátii oculare voluntare (aria 8 din lobul frontal) si a motilitätii 
oculare reflexe (ariile 18, 19 din lobul occipital). 

2. Centrii supranucleari oculomotori. La nivelul trunchiului cere- 
bral au fost descriși diferiți centri cu rol în coordonarea mişcărilor 


Sinus cavernos ` N. II 
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Fig. 62. Dispoziţia nervilor oculomotori la nivelul sinusului cavernos, 
(după Rouvitre, 1967). 
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Centrii corticali 


asociate ale globilor oculari. 
Nueleii ce dirijeazá miscárile 
de verticalitate (Darksche- 


E Pak witsch) şi convergenţă (Per- 
dba lia) sint in mezencefal. Mis- 
_ | - Miscäri de  cärile de lateralitate sint di- 
Centrii supranuclear! convergență tijate de nuclei ca sediul 
— Miscári de i 
verticalitate ponun (uee "m 
3. Căile oculogire. Din cor- 


E textul frontal si occipital pot- 
nesc fibrele cortico-oculogire 
care ajung în trunchiul cere- 
bral, se incruciseazá şi se 
termină în centrii supranu- 
cleari. De aici fibrele oculo- 
gire, prin intermediul fasci- 
colului longitudinal posterior 
ajung la nucleii nervilor 
oculomotori. De asemenea 


Nucleii și nervii oculomotori Ill, IV, VI. 


Muschii oculomotori 


Miscäri Miscäri , . 
monoculare binoculare acest fascicol realizeazá legá- 
[Legea lui (Legea lui tura intre nucleii oculomo- 


tori si alte formatiuni din 
trunchiul cerebral (nuelei ve- 
stibulari si acustici, tuber- 
| i culi evadrigemeni anteriori). 
Aceste conexiuni realizează mișcările reflexe de deviatie cefalo- 
oeulogire la stimuli vizuali, auditivi, posturali. 

La baza coordonării motilitátii oculare se află legile lui Sherring- 
ton si Hering (Cogan, 1966). Legea lui Sherrington, care se referă la 
mişcările mono-oculare, arată “că impulsul de contracție al unui 
mușchi declanșează simultan, impulsul de relaxare a antagonistului 
său. Legea lui Hering, care se referă la coordonarea voluntară bino- 
eulará, arată că impulsurile pentru mușchii oculomotori conjugati 
sînt în cantitate egală pentru a acţiona sinergic. 

Explorarea motilităţii oculare, se face prin urmărirea mişcărilor 
spontane, la comandă si la modificarea poziţiei capului (globii oculari 
deviază în aceeaşi direcţie cu capul). La copilul mic vom urmări 
cu atenţie mișcările spontane oculare după diferite obiecte viu colo- 
rate. 

Tulburările de motilitate oculară cuprind patologia 
izolate si conjugate ale globilor oculari. 


SHERRINGTON ! HERING ) 


Fig. 63. Prezentarea schematicá a coordonárii 
motilitátii oculare (după Ruch si Fulton, 1963) 


miscárilor 
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A. PATOLOGIA MIŞCĂRILOR IZOLATE ALE GLOBILOR OCULARI 


Pe baza explorării mişcărilor izolate oculare putem evidentia 
o paralizie a unuia sau mai multor muşchi oculomotori. Semnele 
de parâlizie sînt : | 

1. Strabismul, adică poziţia asimetrică a globilor oculari. Globul 
ocular este deviat in partea opusă față de mușchiul afectat, fapt, 
datorat acţiunii mușchiului antagonist. Acest strabism  paralitic 
convergent sau divergent, se depistează prin urmărirea privirii 
copilului în toate direcţiile. 

2. Diplopia, reprezintă percepţia a două imagini. Copilul distinge 
în afara imaginii reale, o imagine falsă dată de retina globului ocular 
cu strabism. Diplopia apareprin nesuprapunerea imaginii în cortexul 
occipital a celor două retine. Diplopia este omonimă cînd imaginea 
falsă este de aceeaşi parte cu ochiul paralizat şi heteronimă cînd ima- 
ginea falsă este de partea ochiului sănătos. În general cînd strabis- 
mul este convergent, diplopia este omonimă și invers. 

:3. Limitarea mişcărilor globilor oculari, va releva muschiul oculo- 
motor lezat. 


Funcționarea mușchilor oculomotori este sub directa dirijare a 
nervilor oculomotori IIT, IV, VI. Paralizia acestora determină simp- 
tome oculare caracteristice. 

Paralizia nervului oculomotor comun, poate fi completă (afectarea 
fibrelor nervoase pentru musculatura intrinsecă si extrinsecá) sau 
incompletă (fig. 64). Paralizia completă se caracterizează prin: 
ptoza pleoapei superioare ; strabism divergent (la ridicarea pleoapei); 
imposibilitatea miscärilor oculare, cu exceptia abductiei si deviatiei 
in jos si in afará ; diplopie heteronimà ; midriazá, cu abolirea unilate- 
rală a reflexului fotomotor si de convergenţă. 

Paraliziile incomplete sint destul de frecvente si cuprind unul sau 
mai multi muschi oculomotori sau numai ramurile intrinseci, deci 
constatăm o midriazá paraliticà. | r, 

 Paralizia nervului patetic, este dificil de diagnosticat necesitind 
testele oftalmologice de diplopie. Se constată o diplopie verticală 
ce apare la privirea în jos (urcatul si coboritul scărilor). 

„ Paralizia nervului oculomotor extern, este frecvent întilnită si se 
caracterizează prin: strabism convergent cu imposibilitatea abduc- 
fiei si diplopie orizontală omonimă (fig. 65). Ea 

„Oftalmoplegiile. În practica curentă intilnim lezarea mai multor 
nervi oculomotori . datorită originii si traiectului lor asemănător. 
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Fig. 64. Paralizia nervului oculomotor comun incompletă : ptoză (A) cu strabism diver- 


Fig. 65. Paralizia nervului oculomotor 
extern (strabism convergent) 


gent. (B). 


Etiologia paraliziilor de nervi 
oculomotori 


Paraliziile nervilor III, IV, VI pot 
avea loc la nivelul nucleilor nervilor 
oculomotori sau pe diferite porțiuni 
ale traiectului nervos endo $i exo- 
cranian. Principalele tipuri de leziuni 
pot fi grupate in urmätoarele trei 
categorii : 

1. Leziunile intranevraxiale, atita 
ză nucleii si fibrele nervoase la nivelul 
trunchiului cerebral. Leziunile nucie- 
are pot fi uni sau bilaterale, pot cu- 
prinde mai multi nuelei oculomotori 
si pot interesa si formatiunile vecine, 
determinind fenomene piramidale, 
senzitive, cerebeloase. 
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Afectiunile intilnite la copil ce dau paralizii intranevraxiale sint 
tumorile de trunchi cerebral, encefalitele cu afectare predominentă 
a trunchiului cerebral, tubereuloamele, traumatismele cranio-cere- 
brale. Sindroamele alterne se întilnese predominent la adult si se 
datoresc accidentelor vasculare (sindroamele Weber, Benedikt, 
Millard-Gubler) La eopil poate fi intilnit sindromul Weber, parali- 
zia homolaterală de perechea III-a cu hemiplegie controlateralá, 
in traumatismele cranio-cerebrale. , 

2. Leziunile endoeraniene, care afectează trunchiurile nervoase 
dau paralizii unilaterale. În acest grup încadrăm : 

— hipertensiunea intracraniană (HIC), care determină paralizia 
perechii VI datorită traseului lung şi vulnerabilitátii acestui nerv 
la presiunea crescută din spațiul subarahnoidian ; 

— afecțiunile sinusului cavernos (tromboflebita, fistula carotido- 
cavernoasă, anevrisme carotidiene) interesează toți nervii oculomotori 
unilaterali împreună cu ramura oftalmicá a trigemenului ;. 

— tumorile hipofizare şi craniofaringioamele prin evoluția lor 
comprimă peretele sinusului cavernos producind paralizii de nervi 
oculomotori ; | 

— tumorile lobului temporal, prin dezvoltarea lor si conurile de 


presiune temporale realizeazá o midriazá ipsilateralá prin compri- 


marea perechii III; 

— leptomeningitele bazale produc paralizia unuia sau mai multor 
nervi oculomotori ; 

— tumorile de baza craniului interesează frecvent nervii oculo- 
motori (sindrom Garcin) ; 

— otomastoiditele acute şi subacute pot produce sindrom Grude- 
nigo (de vîrf al stincii) cu suferință a oculomotorului extern şi a tri- 
gemenului ; 

— sindromul de fantă sfenoidalá (Rochon — Duvigneaud), în care 
apar leziuni ale perechilor III IV, V, VI şi a nervului oftalmic, este 
datorat anevrismelor intracavernoase carotidiene, fracturi de aripă 
mică a sfenoidului, tumori de etaj anterior; 

, — sindromul de apex orbitar, are aceleaşi cauze de producere, dar 
in plus apare si afectarea nervului optic; 

. — anevrismele poligonului Willis, rar depistate la copil, produc 
frecvent oftalmoplegii. | | 

Dintre toate aceste lezári ale nervilor oculomotori insistăm asupra 
afectării perechii III în tumorile cerebrale, prin comprimarea ner- 
vului pe incizura cortului cerebelului de către conurile de presiune 
şi asupra paraliziei perechii VI în sindromul de HIC, ceea ce relevă 
o urgenţă diagnostică. 
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paraliziilor tranzitorii ale nervilor ocu- 
lomotori, in special a perechii III, in 
migrena oftalmoplegicä: Afectiunea se 
intilneste la copil, fiind caracterizată, 
prin repetate crize dureroase de ‘he- 
micranie urmată de pareză de ocu- 
lomotor comun. | 
3. Leziunile exoeraniene, afectează, 
nervii oculomotori la nivelul orbitei. 
În acest caz fenomenele sint com- 
plexe apárind paralizii oculare ală- 
turi de exoftalmie şi tulburări de 
vedere (suferinţa nervului optic). 
“Principalele cauze sint afecțiunile 
traumatice, tumorale şi infecțioase 
orbitare. | 
Fig. 66. Ptoză palpebrală în cazul Indiferent de nivelul de leziune 
unei miopatii oculare. oftalmoplegiile neurogene trebuie 
diferențiate de miastenie, în care: fe- 
nomenele oculare apar prin blocarea sinapsei neuromusculare si 
care răspunde la prostigmină si de miopatia ocularä, afecțiune 
distrofică primitivă musculară cu evoluție progresivă (fig. G6). 
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B. PATOLOGIA MISCARILOR CONJUGATE ALE GLOBILOR OCULARI 


Ín acest grup se incadreazá paraliziile miscärilor asociate ale glo- 
bilor oculari, mișcările oculocefalogire şi paraliziile internucleare. 
Acestea sint cauzate de leziunile căilor oculogire asi ale căilor inter- 
nucleare (Ashworth, 1973). 

1) Paralizia mișcărilor de verticalitate (sindromul Parinaud) constă 
in imposibilitatea de ascensiune si de coborire a globilor oculari. 
Aceasta poate fi completă, sau incompletă, afectind frecvent ridicarea 
globilor oculari. Paraliziile mişcărilor de verticalitate voluntare relevă 
o leziune la nivel supranuelear a căilor oculogire. Paraliziile mişcă- 
rilor de verticalitate automate indică o leziune a centrilor supra- 
nucleari din trunchiul cerebral. Afectiunile care produc la copil 
sindrom Parinaud sînt tumorile de ventricul III, pinealoamele, 
tumori la nivelul tuberculilor evadrigemeni si tumorile infiltrative 
de trunchi cerebral. | 


2) Paralizia mișcărilor de lateralitate (sindrom Foville) constă în 


imposibilitatea, efectuării mișcărilor globilor oculari la dreapta şi la 
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stinga. Acestea pot fi complete afectind mișcările voluntare (dirijate 
cortical) şi reflexe (dirijate la nivelul trunchiului cerebral) sau pot 
fi incomplete, disociate. Tipurile de sindrom  Foville sint (Walsh, 
1957) : | 

— tipul superior, cortical sau în care sint afectate căile oculogire 
deasupra încrucișării acestora (deci motilitatea voluntară), care 
clinic constă în devierea capului şi a ochilor spre emisferul lezat (bol- 
navul „işi priveşte leziunea^). Hemiplegia este de partea opusă devia - 
fiei oculare ; | 

— tipul protuberantial superior, in care fibrele oculogire s-au incru- 
cișat,. deviația oculară este de aceeaşi parte cu hemiplegia deci opus 
leziunii corticale („priveşte membrele paralizate”) ; | 

— tipul protuberantial inferior, cu fenomene clinice asemănătoare 
la care se adaugă o paralizie periferică, de perechea VII, homolaterală, | 
leziunii cerebrale. | 

Sindromul Foville, cu toate formele sale, a fost descris în accidente 
vasculare cerebrale. La copil putem intilni doar formele protuberan- 
tiale care sint realizate de procese expansive la nivelul trunchiului 
cerebral și encefalite de trunchi cerebral. | 

3) Paralizia mişcărilor de convergenţă, este intilnitá la fel in afec- 
tiunile inflamatorii si tumorale ale trunchiului cerebral. De asemenea, 
este de două tipuri : voluntară si reflexá. 

4) Deviaţii conjugate oculocefalogire, constau in mişcări laterale 
ale capului și globilor oculari. Se întîlnesc în traumatisme cranio- 
cerebrale, tumori cerebrale frontale si encefalite. În mod paroxistic 
ele pot apare în accesele comitiale de tip adversiv. | 

5) Paraliziile internucleare, se manifestă printr-o dosociatie. a 
mișcărilor globilor oculari. Aceste paralizii survin prin lezarea fas- 
ciculului longitudinal posterior. Se caracterizează prin imobilitatea 
globilor oculari în mişcările de lateralitate, dar cu păstrarea conver- 
genfei. Apariţia acestor para- 
lizii, la copil, pledează pentru 
tumori infiltrative ale trun- 
chiului cerebral (Walsh, 
1957) (fig. 67). 


III. MODIFICÁRILE 
PUPILARE 


Pupila reprezintă un dià- CTS s | 
fragm mobil al irisului sub Fig. 67. Paralizie internuclearà datoritá unei 
dependenta a doi muschi an- tumori infiltrative de trunchi cerebral. 
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tagonisti : sfincterul pupilar, inervat de parasimpatie, si dilatatorul 
irian, inervat de simpatic. Pupila are formá perfect rotundá, este 
aşezată central cu dimensiunea egală la cei doi ochi de 3—4 mm. 

La nivelul pupilei putem constata două reflexe vegetative : reflexul 
otomotor, modificarea dimensiunilor pupilare la stimuli luminosi si 
reflexul de acomodare la distanță (de convergenţă), adică mioza și 
convergenta globilor oculari la apropierea unui obiect. 

Motilitatea pupilară are la bază un arc reflex vegetativ : — calea 
aferentă merge pe calea optică pină la nivelul ganglionilor geniculati 
externi, apoi spre tuberculii cvadrigemeni anteriori şi de aici la nucleul 
Edinger-Westphall din mezencefal ; — calea eferentă este formată din 
fibre parasimpatice (iridoconstrietoare), cu origine in nucleul Edin- 
ger-Westphall, care parcurg traiectul perechii III pînă la ganglionul 
ciliar, de aici pornesc nervii ciliari scurți si fibre simpatice (iridodi- 
latatoare), cu originea în regiunea intermedio-lateralä a măduvei 
C,— T, (centrul ciliospinal Budge), trec in ganglionul cervical superior, 
plexul periearotidian, iar prin nervul oftalmic ajung la ganglionul 
ciliar, de unde pornese nervii ciliari lungi. Centrii vegetativi se aflà 
sub controlul hipotalamusului. 

Examenul pupilei se efectuează în primul rind static şi apoi dinamic, 
decelind modificările posibile. 


A. MODIFICĂRILE STATICE ALE PUPILEI 


Acestea se referă la situaţia, forma, dimensiunile şi aspectul gene- 
ral. Modificările de formă, situaţie şi aspect sint datorate afecţiunilor 
oculare. Modificările de dimensiuni ale pupilelor reflectă o afectare 
a căilor eferente vegetative. ln cadrul modificărilor de dimensiuni 
pupilare vom descrie: 

a) Midriaza bilaterală (cind diametrul depăşeşte 5 mm), se intil- 
neste în intoxicații cu atropiná, botulism, intoxicație alcoolică, anes- 
tezie cu cloroform, difterie. | 

b) Mioza bilaterală (cînd diametrul scade sub 2 mm), se intilneste 
in intoxicatiile cu opiacee, nicotina, paration, comele uremice. 

c) Anizocoria (inegalitatea pupilară), constă in midriazá sau mioză 
unilaterală. Există sio anizocorie fiziologică, congenitală, care presu- 
pune o diferență a diametrelor pupilare piná la 1 mm. În fata unei 
anizocorii dupá eliminarea afectiunilor locale oculare sau instilárii 
de substanfe pupilomotrice, vom presupune urmätoarele trei meca- 
nisme de producere : 

— Posibilitatea unei leziuni pe cale aferentă optică, in care avem 
şi tulburări de vedere; 
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— Posibilitatea. unei leziuni pe calea eferentă parasimpaticá, ce 
se traduce prin midriază unilaterală si semne de suferinţă a perechii 
III (ptoză, paralizia musculaturii extrinseci) ; în acest grup încadrăm 
afecțiunile tumorale si traumatice care lezează direct traiectul perechii 
III, procesele expansive intracraniene care produc midriaza unilate- 
rală prin hernierea lobului temporal la nivelul incizurii cortului cere- 
belului cu comprimarea nervului III, revărsatele sanguine intracra- 
niene posttraumatiee care dau naștere la midriazá ipsilaterală prin 
acelasi mecanism ; | 

— Posibilitatea unei leziuni pe calea eferentă simpatică, ce se tra- 
duce prin mioză unilaterală, enoftalmie şi ingustarea fantei palpe- 
brale (sindrom Claude Bernard-Horner). Acest sindrom apare în 
afecţiuni tumorale sau inflamatorii care lezează centrul vegetativ 
ciliospinal medular, căile vegetative descendente din hipotalamus sau 
chiar lanţul simpatic cervical, ca în cazul tumorilor mediastinale şi 
afecțiunilor de apex pulmonar. Procesele iritative ale simpaticului 
extranevraxial produc o simptomatologie clinică inversă sindromu- 
lui paralitic Claude Bernard-Horner, adică midriază, lărgirea fantei 
palpebrale şi exoftalmie (sindromul Pourfour du Petit). 


B. MODIFICÁRILE DINAMICE ALE PUPILEI 


Acestea se referá la reflexul fotomotor si la reflexul pupiloconstric- 
tor de acomodare (de convergenţă). 

Reflezul fotomotor, se examinează de fiecare parte urmărindu-se 
si contracția irisului opus (reflex consensual). Acest; reflex poate să 
fie normal, lent sau abolit. Abolirea reflexului fotomotor se datoreste 
unei întreruperi lezionale, fie pe calea aferentă (retină, nerv optic, 
fibre pregeniculate) fie pe calea eferentă (nucleu Edinger-Westpall, 
nerv oculomotor comun, ganglioni ciliari.) Leziunile de la ganglionul 
genieulat lateral spre cortexul occipital nu influenteazá reflexul 
fotomotor, Lezarea căii eferente duce la abolirea reflexului fotomotor 
cu midriazá. De o mare importanţă clinică este semnul Argyll-Robert- 
Son, care constá in abolirea reflexului fotomotor cu pástrarea refle- 
xului de acomodare la distanţă. Acest semn este rezultatul unei 
leziuni în regiunea pretectală mezencefalică si a comisurii albe poste- 
rioare. În afară de neurolues, semnul Argyll-Robertson îl putem găsi 
în encefalite de trunchi cerebral, tumori de trunchi cerebral, pinealoa- 
me, tumori de ventricul III. Există si posibilitatea păstrării refle- 
xului fotomotor cu abolirea celui de convergentä-acomodare, semnul 
Argyll- Robertson inversat, care se întilneşte in encefalita letargică, 
difterie, tumori de trunchi cerebral. 
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Reflexul pupiloconstrictor de acomodare, se examinează prin depla- 
sarea unui obiect spre pacient. Se constată mioză bilaterală, şi conver- 
gentá. Calea acestui reflex implicá participarea corticalä, ceea ce 
explică posibilitatea pierderii disociate de reflexul fotomotor. Aboli- 
rea, reflexului de acomodare-convergentä se constatä in encefalita 
epidemicá, difterie, botulism si procese expansive supratentoriale 
si de trunchi cerebral superior. Dintre modificárile pupilare descrise, 
pe primul loc ca importantá neurochirurgicalä sint fenomenele de 
anizocorie cáci acestea reveleazá intotdeauna o leziune pé cáile mo- 
tricitätii iriene aferente sau eferente. în cazul traumatismelor era- 
niocerebrale si à proceselor expansive intraeraniene, midriaza unila- 
teralà reclamă o investigaţie de specialitate (angiografie) şi deseori 
impun o terapeutică neurochirurgicală de urgenţă. 


IV. TULBURĂRILE FUNCȚIEI VIZUALE 


Calea optică cuprinde elemente de recepţie, de transmisie si de 
percepţie. Recepţia se realizează la nivelul stratului II al retinei stra- 
tul celulelor de conuri si bastonase, care fac legátura cu stratul VI 
de celule bipolare. Transmisia este realizată de axonii celulelor multi- 
polare din stratul VIII, care constituie nervul optic. Impulsurile 
luminoase sînt culese de stratul VI şi transmise endoeranian prin 
nervul optic. Nervii optici se incruciseazá pe linia mediană înaintea 
hipofizei, alcătuind chiasma optică. La nivelul chiasmei are loc decu- 
satia doar a fibrelor din porțiunea nazală a retinei. Fibrele optice 
postchiasmatice constituie bandeletele optice care ajung în ganglionii 
geniculati laterali şi de aici prin radiațiile Gratiolet se termină in 
cortexul occipital la nivelul scizurii calcarine (aria 17). Perceptia 
luminoasă se realizează la nivelul cortical în lobul occipital. Topo- 
grafic pe buza superioară a scizurii calcarine ajung fibre de la cadra- 
nele superioare ale retinei şi pe buza inferioară, cadranele inferioare. 
Tulburările funcției vizuale implică modificări ale acuitätii vizuale, 
ale eimpului vizual si ale fundului de ochi. 


A. ACUITATEA VIZUALĂ 


Reprezintă capacitatea funcțională a ochiului de a percepe si 
diferenţia forma, culoärea, mişcarea si configuraţia spaţială a obiec- 
telor, Pentru examenul acuitätii vizuale sint alcătuite tablourile 
vizuale standardizate si adaptate pentru copil (optotipuri Sneller). 
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Examenul la optotip se face prin asezarea copilului la o distantà 
de 5 m. Limita inferioarä a vederii se considerä atunci cind copilul 
nu percepe mișcarea miinii la 25 cm. În acest caz se notează dacă, 
percepe lumina. 

Testările acuităţii vizuale a copilului mie și sugar sînt dificile, 
urmărindu-se răspunsul general la iluminare. La 2 ani acuitatea, 
vizuală este de 1/2, dar progresul important în percepţia vizuală este 
între 3—6 ani (Walsh, 1957). 

Diminuarea aeuitátii vizuale (ambliopia) şi pierderea vederii 
(cecitate, amauroză) pot fi cauzate de următoarele afecţiuni : 

2) afecțiuni ale polului anterior al globului ocular ; 

b) afecțiuni retiniene, dintre care relevám angiopatiile din hiper- 
tensiunea arterială, corioretinitele inflamatorii, degenerescentele 
pigmentare primitive, idiotia amauroticä Tay-Sachs, tromboza 
arterei centrale a retinei, hemoragii retiniene post hemoragie subarah- 
noidiană, hemoragii retiniene intinse la sugar datorate traumatis- 
melor cranio-cerebrale ; : 

e) afecțiuni ale nervului optic de tip degenerativ (atrofia optică 
ereditară Leber), toxic (arsenic, plumb, chininä), tumoral (gliom de 
nerv optic, tumori hipofizare, craniofaringioame), traumatie (frac- 
turi craniene cu interesarea canalului optic) si inflamator (menin- 
goencefalite acute); | 

d) afecțiuni corticale occipitale bilaterale, rare la copil, provoacă 
cecitatea corticală în care caz aspectul fundului de ochi si reflexul 
fotomotor sînt normale; 

e) afecțiunile corticale occipito-parielale unilaterale, duc la apariţia, 
agnoziilor vizuale în care pacientul are vederea pästratä dar nu recu- 
noaste obiectele si semnificatiile lor. Agnoziile vizuale se pot intilni 
in procesele expansive intracraniene. ih 


B. CIMPUL VIZUAL 


Reprezintá spatiul perceput de globul ocular in pozitie fixá. Deter- 
minarea sa se efectueazá cu ajutorul campimetrului (perimetrului). 
Cimpul vizual poate fi subdivizat in 4 cadrane : două temporale si 
două nazale. Normal cîmpul vizual este mai larg temporal. Cu ocazia, 
examenului neurologic curent se examinează cîmpul vizual la copil, 
cînd nu cooperează, prin apropierea bruscă a unui obiect de ochi. 
Se_produce un reflex de apărare (de clipire.) 

În cadrul modificărilor de cîmp vizual trebuie descrise: îngus- 
tarea concentricä, scotoamele şi hemianopsiile. î 

1. Îngustarea concentrică, poate lua forma de la deficite periferice 
pînă la reducerea eimpului vizual doar la regiunea maculară (vedere 
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tubularä). Îngustarea concentrică apare in atrofiile optice şi leziu- 
nile retiniene degenerative. | | 

2. Seotoamele, sint defecte sau „pete oarbe” în cîmpul vizual. 
Ele pot fi centrale, sint afectate macula sau fascicolul papilomacular 
(nevrita retrobulbará), sau periferice, în. leziuni retiniene. Scotoamele 
pot sá fie constatate in afectiuni inflamatorii (encefalite) sau toxice. 
Scotoamele pot să apară si in afecțiuni tumorale orbitare, de etaj 
anterior, regiune selară, care produe compresia fibrelor nervului 
optic. 

3. Hemianopsiile, constau în pierderea unei jumătăţi de cimp 
vizual pentru ambii ochi. Ele au semnificaţia unei leziuni pe căile 
optice. După aspectul topografie hemianopsiile sint: heteronime si 
homonime (fig. 68). 

a) Hemianopsiile heleronime se prezintă sub formă bitemporalá , 
în leziunile mediane ale chiasmei optice (tumori hipofizare, cranio- 
faringioame) si binazală în leziunile bilaterale ale portiunii externe 
chiasmatice (arahnoidite optochiasmatice.) Amintim de asemenea, 
hemianopsiile orizontale (de altitudine) in care are loc pierderea jumătă - 
tii superioare sau inferioare à cimpului vizual pentru ambii ochi. Sint 
rare la copil. Ps 

b) Hemianopsiile homonime, reprezintă pierderea vederii in jumá - 
tatea temporalá la un ochi si jumätatea nazalä la celälalt. Acest 
simptom aratá o leziune unilaterală a căii optice interesind segmentul 
situat înapoia chiasmei (bandeletă optică, ganglion geniculat làte- 
ral, radiaţie Gratiolet, scizurä calcarină). Hemianopsia este situată, 
de partea opusă leziunii căilor optice. Hemianopsia omonimă poate 
îmbrăca formele de cvadranopsie (amputarea unei pătrimi de cimp 
vizual pentru ambii ochi) şi mai rar de dublă hemianopsie, vederea, 
maculară fiind păstrată. Leziunile care produc hemianopsii omonime 
la copil sint procesele expansive intracraniene şi encefalitele. 


€. FUNDUL DE OCHI 


Modificärile patologice depistate pe baza examenului fundului 
de ochi pot oferi date importante asupra leziunilor cäilor optice $i 
asupra diferitelor afecțiuni neurologice $i neurochirurgieale. Oftal- 
moscopie se examinează papila nervului optic, vasele sanguine: şi 
macula lutea. Modificările patologice importante ale fundului de 
ochi sint edemul papilar, nevrita optică, atrofia optică si retinopa- 
tiile. Pe primul plan ca urgență diagnosticä şi terapeutică situám 
edemul papilar. qua 
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Fig. '68. Deficitele de cîmp vizual corespunzătoare principalelor leziuni ale căilor optice 
ce merg spre hemisfera stingä : A — leziune de nerv optic sting — cecitate; B — he- 
mianopsie  bitemporală; C — hemianopsie  binazală; D — hemianopsie homonimá 
dreaptá prin intreruperea bandeletei optice sau a tractului geniculo-calcarin ; E — cva- 
dranopsie dreaptă superioară; F — cvadranopsie dreaptă inferioară ; G — hemianopsie 
homonimă dreaptă fără participarea zonei maculare în leziuni de lob occipital. 


1. Edemul papilar 


“Această modificare a papilei optice constituie expresia oftalmos- 
copică a sindromului de hipertensiune intracraniană (HIC). Modifi- 
cările de contur ale papilei optice apar deosebit de frecvent la copii 
cu':excepţia sugarilor și copiilor mici. Această frecvenţă a edemului 
papilar la copil se explică prin sediul predilect al tumorilor cerebrale 
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în fosa posterioară cu blocarea căilor de circulație a L.C.R. De ase- 
menea structura papilei la această vîrstă, reacţionează rapid în fata 
sindromului de HIC. Sugarii si copiii mici prezintă rar edem papilar 
datorită posibilităţilor de compensare a fenomenelor de HIC prin 
disjunetia suturilor. 

Examenul oftalmologie complet relevá anumite date caracteris- 
tice. Astfel se remarcă că edemul papilar evoluează chiar pînă in sta- 
diul final cu o bună conservare a acuitätii vizuale spre deosebire de 
papilitele inflamatorii. Uneori pot apare obnubilări pasagere ale 
vederii între care acuitatea vizuală este normală. Aceste obnubilări 
pasagere anunţă iminenta atrofiei optice prin ischemie. Limitele 
cîmpului vizual sînt normale. Aspectul fundului de ochi este variat, 
putindu-se distinge următoarele stadii evolutive (Bregeat 1956) : 
stadiul I (edem papilar incipient) se traduce prin estomparea margi- 
nilor papilare, cel mai tardiv al marginii “temporale, venele sînt 
sinuoase si dilatate, arterele contractate, discret edem al papilei; 
stadiul II (edem papilar confirmat) in care marginile papilei sint 
complet sterse, venele dilatate, arterele spastice, papila proeminentă ; 
stadiul III (stazá papilară floridá), aspectul papilei este proeminent 
(ajunge pînă la 6—8 dioptrii), venele mult dilatate, arterele spastice, 
multiple exudate cu aspect stelat si hemoragii „in flacără” dispuse 
papilar si peripapilar ; stadiul IV (atrofie optică po ststază, secundară ), 
se manifestă prin diminuarea proeminenfei papilare cu decolorarea 
acesteia, în alb-cenusiu şi menţinerea gradului de estompare à mar- 
ginilor (fig. 69). 

Momentul apariţiei edemului papilar este la 8—10 zile de la creș- 
terea presiunii intracraniene. Îndepărtarea cauzei, deci a sindromului 
de HIC, care a determinat edemul papilar duce la disparitia completà 
a acestuia in 4—6 säptämini. 

Edemul papilar trebuie diferentiat de pseudonevrita hipermetro- 
picá, pseudopapilita congenitalä si papilitele inflamatorii. În papili- 
tele inflamatorii din debut se constată diminuarea acuitäfii vizuale, 
iar papila este hiperemiatä cu exudate inflamatorii perivasculare. 

Edemul papilar este expresia obiectivă a hipertensiunii intracra- 
niene putînd apare în orice proces expansiv intracranian. Situaţia, 
evoluţia si caracterul histopatologic al procesului expansiv sînt în 
strinsä dependenţă cu precocitatea si intensitatea edemului papilar. 
Astfel tumorile de fosă cerebrală posterioară, tumorile ventriculare 
si paraventriculare, tumorile cu evoluţie rapidă, tumorile maligne , 
favorizează apariţia, precoce a edemului papilar. De obicei edemul 
papilar este bilateral, apariţia unilaterală. Se poate datora unor 
factori locali orbitari (tumori, cisticercoză) £sau „a funor posibili 
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Fig. 69. Fundul de ochi; A — normal; 
B — edem papilar (stadiu I); C — stazä 
papilará (stadiu II); D — stazá papilará 
cu hemoragii; (stadiu III) E — atrofie 
optică poststază (stadiul IV). 


E 


factori intracranieni ipsilaterali (abcese, tumori de etaj anterior si 
mijlociu) (Smith, 1964). 

. Constatarea aspectului de edem papilar se poate intilni la copil 
si în alte afectiuni, dar modificärile oftalmoscopice sint mult mai 
Ene Principalele afectiuni ou posibilá producere de edem papilar 

a) afecţiuni neurologice: tumori medulare, poliradiculonevrite 
Guillain-Barré, encefalite pseudotumorale ; 

b) afecţiuni malformative : craniostenoze, anomalii ale jonctiunii 
occipito-cervicale, sindromul Arnold-Chiari ; 


261 


: Scanned with OKEN Scanner 


Œ 


c) afecţiuni inflamatorii: meningoencefalite, arahnoidite chistice 
sau fibroase; 

d) afecţiuni vasculare : encefalopatia hipertensivă, boli congeni- 
tale cardiace ; | 

e) hemoragia subarahnoidianá ; 

f) afecţiuni respiratorii, ce produce encefalopatie hipercapnicä ; 

g) tromboze ale sinusurilor venoase durale ; 

h) afecţiuni hematologice: leucemie,  policitemie ; 

i) tratamente medicamentoase prelungite;  hipervitaminozá A, 
salicilati, acid nalidixie (Negram); întreruperea bruscă a terapiei 
steroide prelungite. 

De asemenea relevăm că retrocedarea modificărilor de fund de 
ochi depind de gradul sindromului de HIC, de natura histopatologică 
a tumorii si de precocitatea tratamentului neurochirurgical. Există 
situaţii in care ablatia tumorii cerebrale duce la o decompresiune 
bruscă lichidiană urmată de tulburări grave circulatorii la nivelul 
nervilor optici cu atrofie secundară (Lasco şi Arseni 1959). 


/ 
2. Nevrita optică 


Reprezintă inflamatia nervului care în funcţie de sediul leziunii 
se prezintă sub două forme : 

a) Papilita (nevrita optică primară), cu aspect oftalmoscopie de 
papilă roşie hiperemică, cu vene dilatate, marginile papilare fiind 
şterse. Acuitatea vizuală este întotdeauna scăzută. Afectiunea are 
o etiologie multiplă, fiind determinată de cauze toxice, alergice si 
mai ales infecțioase (encefalitele). 

b) Nevrita retrobulbară, în care sînt afectate fibrele axiale papilo- 
maculare în -porțiunea retrobulbară. Fundul de ochi arată decolo- 
rare papilară, iar acuitatea vizuală este mult scăzută. Nevrita optică 
retrobulbarä are diferite etiologii ea: debutul sclerozei multiple, 
intoxicații cu alcool etilic sau metilic. 


3. Atrofia optică 


Reprezintă manifestarea oftalmoscopică a distrugerii fibrelor ner- 
vului optic, Papila optică este decolorată marcat. Acuitatea vizuală 
este mult scăzută. Se prezintă sub două forme : 

a) Atrofia optică primitivă, în care papila este albă, cretacee, cu 
margini distincte si care se intilnegte în compresiuni directe ale 
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nervului optie (tumori hipofizare, glioame de nerv optic şi chiasmă, -. 


arahnoidite optochiasmatice, craniostenoze, fracturi cu interesarea 
canalului optic), post nevritá retrobulbară, intoxicații cu alcool 
metilic şi chinină, neurolues, afecţiuni degenerative (atrofia optică, 
ereditară Leber, idioția amaurotică Tay-Sachs). : 

b) Atrofia optică secundară in care papila este de culoare alb-cenu- 
sie cu marginile şterse. Există două tipuri de atrofii optice secundare, 
post nevrită optică si post stazà. 


4. Retinopatiile 


Sint determinate de afecţiuni vasculare și boli eredogenerative. 
La copil amintim posibilitatea, existenței retinopatiei din cursul 
hipertensiunii arteriale. Dintre afecțiunile eredodegenerative remarcăm 
degenerescenta maculară la copiii mici (tipul Tay-Sachs) si la puber- 
tate (tipul Spielmeyer-Vogt). 

Dintre toate modificările. de fund de ochi elementul primordial îl 
constituie edemul papilar. Practic constatarea edemului papilar 
indică necesitatea internării de urgenţă într-o clinică, de specialitate 
și utilizarea metodelor de investigații neurochirurgicale pentru diag- 
nosticarea cauzei modificărilor de fund de ochi. Aceasta pentru că 
în 75% din situaţiile clinice, edemul papilar revelează un proces 
expansiv intracranian (Horvath şi Ciurea, 1977). Din nefericire mai 
există cazuri de copii care se internează cu edem papilar foarte avan- 
sat sau chiar cu fenomene de atrofie optică secundară, în care inter- 
ventia chirurgicală nu mai poate salva vederea. 
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CAPITOLUL 16 
. HEMORAGIA SUBARAHNOIDIAN À 
DATE GENERALE. 


Afectiunile vasculare constituie un’ -capitol important si de o 
deosebită actualitate al patologiei neurochirurgicale infantile. Per- 
fectionarea angiografiei cerebrale si introducerea ei ca metodä de 
investigaţie curentă la copiii de toate virstele au dus la depistarea 
si deci la creşterea, marcată a numărului acestor afecţiuni in ultimii 

Deşi în majoritatea cazurilor sînt afecţiuni congenitale, ele se 
manifestă clinic tardiv de obicei la virsta adultă. Aceasta se dato- 
reste pe de o parte faptului că la virsta adultă posibilitatea. de 
compensare a capilarelor şi arterelor mici diminuează, şi circulaţia, 
colaterală nu poate să se menţină la nivelul anterior. Din această, 
cauză, mai ales cînd survin variaţiuni. hemodinamice neprevăzute, 
apar leziuni ischemice. (Wertheimer si colab., 1961). Pe de altă 
parte aceste malformații congenitale (angioame si anevrisme) se 
măresc în cursul vieţii producind simptome locale si implicit crese 
posibilităţile de accidente hemoragice. | 

De aici rezultă şi importanţa afecţiunilor vasculare la copil atît 
din punct de vedere diagnostic cit și terapeutic. Cu cit vor fi depistate 
și operate mai timpuriu, atunci cînd ele au încă dimensiuni mici, 
semne neurologice minime sau la primul accident hemoragic, cu atît 
sechelele postoperatorii vor fi mai reduse. La aceasta se mai ada 
posibilităţile de recuperare care'sînt mai mari şi mai rapide la copil 
față de adult si care duc la rezultate excelente postoperatorii, aşa cum 
rezultă și din experienţa noastră, 

Un element major în simptomatologia afecţiunilor vasculare 
cerebrale îl constituie hemoragia subarahnoidiană (H.S.A.) 
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Clasic se admite că apariţia de singe in LCR, in afara unui factor 
traumatic, constituie sindromul hemoragiei subarahnoidiene ,,spon- 
tane”. Termenul de ,,spontan" dat initial acestui sindrom hemoragic 
reflectä imposibilitatea furnizárii unei explicatii etiopatogenice adec- 
vate (Ingvar, 1916 —1918). Cercetärile anatomoclinice si angiogra- 
fice efectuate pe cazuistiei impresionante, au avut un rol hotáritor 
in determinarea etiologiei hemoragiei subarahnoidiene. 


ETIOPATOGENIA 


După datele lui Pakarinen (1967) si Merritt (1955), H.S.A. este 
estimatä la 7—8% din totalul accidentelor vaseulare cerebrale 
pentru toate virstele. Frecventa maximă a afectiunii este între 40 
si 60 de ani (Arseni și colab., 1965). H.S.A. are o incidenţă scăzută 
sub 16 ani. Laitinen (1964) găseşte o frecvenţă de aproximativ 3%; 
Sahs si colab.(1969), tot 3 95, iar Heidrich (1972) de 4,3 9/. În aceste date 
nu au fost incluse cazurile de hemoragie cerebromeningee din perioa- 
da neonatală, hematoamele subdurale ale sugarului $i hematoamele 
intracraniene traumatice ale copilului cu H.S.A. secundarä. De ase- 
menea nu au fost incadrati in aceste statistici copiii prematuri, la 
care se apreciazä un procent important de H.S.A. secundará unei 
hemoragii cerebro-meningee (Laeroix, 1963). 

Afectiunea se intilneste cu preponderentá la băieţi (Sahs şi colab., 
1969), in timp ce la adulti incidenţa bolii este aproximativ egală 
între cele 2 sexe. 

Actualmente în conformitate cu datele angiografiei cerebrale 
deosebim 3 mari grupe etiologice ale sindromului de hemoragie 
subarahnoidiană (Arseni şi colab., 1965). (Schema nr. 1) 

1. Malformatii vasculare cerebrale. Sint cele mai frecvente cauze 
ale hemoragiei subrahnoidiene. Hamby (1952) susţine că 3/4 din 
aceste hemoragii sînt datorită anevrismelor intracraniene. La copii 
pe primul plan ca frecvenţă în producerea de hemoragii subarahnoi- 
diene sînt malformatiile arteriovenoase si nu anevrismele. Desigur 
că proporţia diagnosticului de malformații vasculare cerebrale 
depinde de profilul serviciului şi de perfecționarea tehnicii radio- 
logice. Astfel in ultimii ani s-au putut depista prin serioangiografie 
anevrisme intracraniene chiar la sugar (Morelli şi Laubscher 1976). 

2. Afeetiuni sistemice — care pot produce H.S.A. dar in care sin- 
dromul hemoragic nu este decit un epitenomen al tabloului elinic. 
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Angioame 


MALFORMATI 
VASCULARE 
CEREBRALE 


Anevrisme 


7, Maladii 
intectocontagioase 


2. Maladii 


/ cardiovasculore 


3 Sindroame 
hemoragipare 


ETIOLOGIA 
H. S. A. 


4. Afectiuni 
imunologice 


diverse 


HS.A DE ORIGINE 
NEDETERMINATĂ 


Schema 1. Etiologia hemoragiei subarahnoidiene. 


Afectiunile generale ale orgnismului copilului care pot fi însoţite 
de H.S.A. sint: 


a) maladii infecto-contagioase — febrele eruptive, tusea convulsivä, 
bruceloza, leptospiroza, meningitele acute bacteriene, encefalita 
gripalä etc. 

b) maladii cardiovasculare — endocardita acutä si lentä, arteritele 
infectioase din cursul septicemiei, malformatii vasculare cerebrale 
rare (telangiectazia, sindromul Sturge-Weber), tromboilebite corti- 
cale si ale sinusurilor durei mater. 

e) Sindroame hemoragipare si afecţiuni ale singelui — hemofilia, 
anemia pernicioasă, anemia aplastică, policitemia vera, leucemia, 
agranulocitoza, purpura trombocitopenică, medicafie pNICUaEN 
lantá supradozatä etc. 
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d) afecțiuni imunoalergice cu afectare vasculară difuză : reumatism 
poliarticular acut, lupusul eritematos diseminat, periarterita nodoasá. 

e) cauze diverse — expuneri prelungite la soare, status post crize 
„grand mal" (fără traumatism craniocerebral), intoxicații exogene 
(alcool, oxid de carbon), accidente: hemoragice ale tumorilor cere- 
brale (glioame cerebrale; hemangioblastoame; papiloame de plex 
coroid). 

3. Hemoragia subarahnoidianá de origine nedeterminată. În 
această grupă sînt cuprinse toate sindroamele legate de hemoragiile 
subarahnoidiene, a căror sursă nu este evidenţiată de examenul angio- 
grafic si care nu pot fi puse pe seama unor afecțiuni generale. La 
copii etiologia hemoragiei subarahnoidiene în aceste cazuri ar putea 
fi datorată microangioamelor şi numai rar microanevrismelor, ambele 
neputind fi depistate arteriografic (Wertheimer $i, colab., 1961). 
De asemenea se admite și rolul unor. soluţii de continuitate ale tu- 
nicii medii ale arterelor cerebrale ce ar putea duce la geneza de hemo- 
ragii subarahnoidiene nedepistate angiografic. Proporția acestor 
H.S.A. este în limite foarte largi — de la 17% (Pecker şi Javalet 
1962) la 73%, (Walton, 1956), pentru toate virstele. Oricum H.S.A. 
de origine nedeterminată este recunoscută de către toti autorii. 
Proporția exactă de H.S.A. de origine nedeterminată la copii este 
de 12,6% (9 cazuri de 71 de H.S.A. studiate după Arseni si colab., 
1978). Perfecţionarea investigaţiei serioangiografice pe sistemul 
carotidian si mai ales pe sistemul vertebrobazilar au dus la scăderea 
numărului de H.S.A. de origine nedeterminată. 

Privitor la proporţia dintre cele 3 cauze de H.S.A. la copil, după 
experiența noastră putem afirma următoarele (tabelul V): 

— la sugar, H.S.A. este cauzată în principal de trombozele şi 
tromboflebitele corticale si ale. sinusurilor venoase ; 

— la copiii între 3—10 ani, cauza H.S.A. este reumatismul, febrele 
eruptive, sindroamele hemoragipare si afecțiunile sîngelui ; 


Tabelul V 
Ineidenfa etiologicá a H.S.A. pe grupe de vîrstă 


Virsta , Cauza H.S.A. 


1—3 ani Tromboze si tromboflebite corticale si ale sinusurilor venoase 


3—10 ani 


Reumatism, febre eruptive, sindroame hemoragipare, afecțiunile sin- 
gelui . 


ES 


10—16 ani Malformatii vasculare cerebrale 
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— la copii între 10—16 ani, cauzele principale de H.S.A. sint mal- 
formatiile cerebrale vaseulare, pe primul plan trecind angioamele. 


TABLOUL CLINIC 
în majoritatea cazurilor debutul este brusc in plină sănătate aparentă 
prin cefalee, vărsături şi alterarea stării de constientä. Există şi posi- 
bilitatea unui debut treptat cu instalarea completă a sindromului 
în citeva zile. | i MER T. 

Mult mai rar se pot constata la copil semne prodromale de tipul 
crizelor cefalagice de scurtă durată cu aspect migrenos. 

"Dintre semnele de debut cefaleea este cel mai constant, de obicei 
intensă, cu diferite localizări. Este importantă lateralizarea cefaleei 
in debut întrucât constituie o indicație pentru. angiografie. 

Celelalte semne din debut — vărsături, amețeli — au un aspect 
necaracteristic. Tulburările stării de congtientá se pot prezenta sub 
multiple aspecte — de la somnolentä, agitație psihomotorie, stare 
contusivă piná.la comă profundă cu instalare bruscă. Am întîlnit 
si situaţia prin debut de cefalee intensă în cască si vărsături, dar cu 


à păstrarea stării de congtienfá. 
Existá de asemenea posibilitatea de debut prin erize comitiale de 
iip generalizat. După Walton (1956) incidenţa, semnelor clinice in 


debutul H.S.A. este cefalee (peste 50%), alterarea stării de consti- 


entä, crize comitiale, vărsături, amețeli. | | | 

În perioada de stare tabloul clinic constă in: sindrom cefalalgio, 
sindrom de iritatie meningeaná, crize comitiale, modificări ale stării de 
<onstientä, semne neurologice si vegetative, semne oculare (schema 2). 

Sindromul cefalalgic — cefaleea, indiferent de localizarea ei din 
debut, se generalizează, predomină, occipito-nucal, iradiazá inter- 
scapular şi de-a lungul coloanei vertebrale. 

În general cefaleea este proporţională cu intensitatea sidromului 
meningean. Accentuarea sau reapartitia cefaleei după ce dispăruse, 
este o probă de recidivă a hemoragiei. 

Sindromul de iritatie meningeană — constă în prezenţa semnelor 
clinice cunoscute (redoarea cetei; semnele Kernig, Brudzinski, 
Lasségue, pozitive ; fotofobie; vărsături, hipergrafie cutanată) fără 
elemente caracteristice. Accentuäm totuşi asupra marcatei redori 
de ceafă, semn clinic pozitiv întotdeauna. Poziţia de ,,cocos de puşcă” 
este rară. Sindromul de iritatie meningeaná în general este intens, 
putind chiar domina tabloul clinic. | 

Modificările stării de conştienţă, În general după alterárile psihice 
importante din faza de debut urmează o perioadă de ameliorare treptată. 
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z Reaccentuarea tulburărilor 
indrom : "— , " 

stării de constientá este con- 

sideratä ca semn de sigurá 

recidivă a H.S.A. Deseori 

| | copiii pot prezenta o marcată 

stare de agitaţie psihomoto- 

/ 7 Modificarea stării rie. Tulburările stării de con- 

stientá neinsotite de deficite 

neurologice au un prognostie 

comifiale Mult mai gravă este 'evo- 


TABLOU 
CLINIC IN L 
PERIOADA 


DE STARE : 
[ouem lutia pacienţilor cu H.S.A. 
5 neurologicé mi însoțită de comă pro- 
ndă. | 
Semne Crizele comitiale în perioa- 
6 vegetative da de stare pot fi generali- 
| zate sau mai rar focale. De- 
sigur cà crizele focale, orien- 
oculare '  teazá rapid investigaţiile ne- 


urochirurgicale, deci gi dia- 
gnostieul etiopatogenic al 
H.S.A. | 
Semnele neurologice : reflexele osteotendinoase sint exagerate la 
început, apoi după cîteva zile, diminuează treptat sau chiar sint 
abolite, la membrele inferioare. Această areflexie pasageră se explică 
prin acumularea singelui în fundul de sac şi în tecile radiculare. 
Semnul Babinski este prezent bilateral. Reflexele abdominale sint 
diminuate sau absente. Prezenţa unui deficit neurologie (deficit 
motor, tulburări de vorbire, hemianopsie etc.) este datorat în general 
fisurării unei malformatii cerebrale vasculare pe trunchiurile nervoase 
sau prin creşterea presiunii intracraniene, în urma hemoragiei $i 
comprimarea nervilor între marginea tentoriului şi uncusul hipo- 
campie. 
“ Semnele vegetative se manifestă intens în primele zile, constind 
în principal în hipertermie (38—39?) cu descrestere treptată; hiper- 
termia progresivă cu ridicare în trepte, indică un prognostic sever; 
hipertermia a fost explicată prin dereglarea centrilor vegetativi 
diencefalici. Alte semne vegetative sint: tulburări de ritm cardiac, 
creșterea, tensiunii arteriale, tulburări de ritm respirator, tulburări 
vasomotorii, albuminurie și glicozurie. Fenomenele vegetative alar- 
mante în primele 3—5 zile diminuă ulterior treptat. tes 


Schema 2. Tabloul clinic al H.S.A. la copil. 
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Semne oculare. Examenul oftalmoscopie in H.S.A. relevă creşterea 
tensiunii arterei centrale a retinei, posibile hemoragiei retiniene si in 
corpul vitros. Existenţa sindromului de hipertensiune intracraniană 
va determina producerea edemului papilar, fenomen mai rar consta- 
tat la copil. Edemul papilar este proportional eu rapiditatea si inten- 
sitatea H.S.A. Apariţia după 14 zile a edemului papilar este datorată 
hidrocefaliei obstructive, consecință a aderentelor leptomeningeale 
bazale post hemoragice. Caracteristie pentru H.S.A. sint hemoragiile 
subhialoidiene. Manschot (1954) explieá aceste hemoragii subhialoi- 
diene prin presiunea exercitatä de sîngele împins, în urma H.S.A., 
de-a lungul tecii nervului optic cu strangularea venei centrale a 
retinei. În acelaşi timp fluxul arterial spre retină este menţinut, 
datorită hipertensiunii arteriale tranzitorii. Drept urmare, venele 
şi capilarele retiniene se rup, apărind imaginile caracteristice de proe- 
minenfe roşii-cărămizii subhialoidiene. Hemoragiile subhialoidiene si 
retiniene pot avea o valoare localizatoare asupra malformatiilor 
vasculare cerebrale cînd sint unilaterale. 


EXAMENE PARACLINICE 


i. Examenul LCR — este considerat esenţial pentru cá aduce 
confirmarea diagnosticului. LCR-ul este hemoragic, cu amestec 
omogen, nu coagulează, iar tensiunea lichidiană este crescută. 
Pentru a deosebi LOR sanghinolent dintr-o H.S.A. de cel rezultat 
din punctia accidentală a unui vas (deci singe periferic), recoltarea 
are loe în trei eprubete : în caz de H.S.A. în toate trei eprubetele 
LCR va fila fel colorat; în cealaltă situație LCR are tendința 
la clarificare. 

Tensiunea LCR este întotdeauna crescută în prima săptămină 
de la accidentul hemoragic. Pentru producerea tabloului lichidian 
este suficientă o cantitate minimă de singe (3 ml sînt suficienți pentru 
ca în LOR să găsim 100 000 hematii/mmo). 

În formula citologică apar în primele zile polinucleare, ulterior 
sint inlocuite de limfocite. Reacţia meningeaná este provocată de 
prezenţa în LOR a hemoglobinei şi a produşilor de degradare meta- 
bolică. Albuminorahia este crescută (peste 1 2/00), dar glicorahia 
are valori scăzute pentru că prezenţa singelui împiedică difuziunea 
glucozei în LOR. Revenirea la normal a tabloului lichidian depinde 
de cantitatea de singe revărsat, de eficacitatea circulaţiei LCR şi 
de efectul terapeutic de diluare al punetiilor lombare. Dupá Tour- 
tellote si colab., 1964, timpul de clarifieare al LCR după H.S.A. 
este mult mai rapid la copil, decît la adult. 


271 


Œ Scanned with OKEN Scanner 


2. Electroencefalografia (EEG), aratä anomalii difuze in general. 
Lateralizarea emisfericá sau chiar focalizarea leziunilor cerebrale 
constituie o indicație prețioasă pentru efectuarea angiografiei. 

3. Angiografia cerebrală este metoda esenţială de diagnostic. 
Angiografia trebuie efectuată pe cele două sisteme — carotidian si 
vertebrobazilar — în condiţii de vizualizare perfectă a timpilor vas- 
culari cerebrali (serioangiografia) În conformitate cu experienţa, 
proprie şi cu datele majorităţii autorilor (Heidrich, 1972), evităm 
efectuarea, angiografiei în faza acută sau supraacută, deoarece putem 
agrava starea copiilor. Odată cu liniştirea fenomenelor intense ale 
H.S.A. (după 5 — 7 zile) vom efectua, serioangiografia cerebrală sub 
anestezie generală pe ambele sisteme vasculare. Prin această metodă 
putem depista, malformatiile vasculare cerebrale sau alte afecţiuni 
intracraniene producătoare de H.S.A. 


4. Investigafiile  radioizotopice au. valoare pentru diagnosticul 
continuării hemoragiei. Rothemberg și colab. (1958) au propus metoda, 
utilizării de izotopi marcați de Cr‘! Astfel se recoltează o priză de 
singe la pacienţi, se marchează hematiile cu Cr°! se reinjectează intra- 
venos si se urmărește creșterea radioactivităţii in LCR in caz de 


continuarea hemoragiei. | 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul pozitiv de H.S.A. se pune pe baza clinicä si pe baza 
examenului L.C.R. Diagnosticul diferenţial in principal cu menin- 
gitele acute bacteriene sau virale se face tinind seama de sindromul 
general infecțios si de analiza citologică a LOR Întotdeauna consta- 
tarea unui raport de 1 000 hematii/2 leucocite în LCR pledează 
pentru o hemoragie subarahnoidianá. Pleiocitoza este caracteristică 
meningitelor sau meningoencefalitelor acute. | 

Problema majorä a diagnosticului este etiologia H.S.A. Pentru 
aceasta sint necesare o anamnezá atentá, un examen clinic amánun- 
fit și investigaţii de laborator de rutină, tocmai pentru a diagnostica 
H.S.A. secundară multiplelor afecţiuni ale copilului. Oricum în fata 
unei H.S.A. pe primul plan trebuie să orientäm investigaţiile către o 
afecțiune intracraniană — malformatie vasculară cerebrală, trombo- 
flebite corticale, tromboze ale sinusurilor durale, accidente hemora- 
gice in eadrul evolutiei tumorilor cerebrale. De aceea pledám pentru 
internarea copiilor cu H.S.A. în serviciul de neurochirurgie, desigur 
după eliminarea, unei cauze sistemice certe. Formularea unui diag- 
nostic corect in H.S.A. implică obligatoriu efectuarea unei serioan- 
giografii carotidiene bilaterale si vertebrale, De asemenea, în serviciile 
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de neurochirurgie, pacienţii pot fi trataţi si urmăriți atent in eventua- 
litatea unui nou accident; hemoragic. Punerea unui diagnostic de 
H.S.A. de origine nedeterminată poate fi făcut numai după o inves- 
tigare minuțioasă generală si vasculară cerebrală. Considerăm astfel 
— finind seama de tabloul clinic, evoluţie şi prognostic — că H.S.A. 
este o urgenţă de diagnostic si tratament cu indicație majoră de 
internare în serviciile de neurochirurgie. 
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CAPITOLUL 17 
TULBURĂRILE DE LIMBAJ 


Din punct; de vedere general limbajul este o funcţie care permite 
comunicarea interumaná. Limbajul înseamnă utilizarea de simboluri 
verbale în vederea transmiterii gîndirii verbal, gestual sau prin scris. 
Simbolurile verbale emise trebuie înţelese, integrate cortical după 
care urmeazá ráspunsul verbal, gestual sau prin seris. Afazia este 
o tulburare dobândită a limbajului atât a expresiei cât şi a înţelegerii 
simbolurilor verbale sau grafice. Dovada unei leziuni corticale în pro- 
ducerea afaziei este făcută de BROCA (1861) care prezintă prima 
observaţie anatomo-clinicä arătând şi leziunea în piciorul cireumvo- 
lutiei F, stinga. Termenul de afazie este utilizat de Trousseau (1864) 
tocmai pentru a indica perturbärile de vorbire ce rezultá dintr-o 
asemenea, leziune corticală. 

Afazia este o tulburare complexă cu alterarea proceselor implicate 
în sfera limbajului. Ca atare afazia nu poate fi confundată cu nici o 
alterare psihică globală (confuzie mintală), cu tulburări senzoriale 
periferice (surditate) sau cu alterările motorii posibile în pronunția 


cuvintelor (disartrie.) 


DEZVOLTAREA LIMBAJULUI LA COPIL 


Studiul organizării limbajului la copil a preocupat pe numeroși 
autori efectuind multiple observaţii (Goldstein 1945; Critchley 
1939; Penfield si Roberts 1959). Dezvoltarea limbajului la copil 
trece prin mai multe stadii. După Ajuriaguerra (1974) se pot dis- 
tinge două etape mari: prelingvistică si lingvistică. 

Etapa prelingvisticá denumită si preverbalá, se deruleazá in cursul 
primelor 10 luni de viaţă şi se caracterizează printr-o exprimare 
bueo-fonatorie impersonală. Într-o primă fază copilul prezintă Ca 


274 


Œ Scanned with OKEN Scanner 


exprimare vocală strigătul nediferenfiat. Aceasta este prima formă, 
a fonatiei ca un răspuns complex la stimuli externi sau interni, Urmează 
un stadiu de gingurit, din sfirgitul lunii a doua. După Brain (1961) 
primele sunete produse de copilul care gingurește sint vocalele, iar 
primele consonante sint cele labiale (b, p, m). Faptul cá sugarul 
normal aude sunetele pe care le produce este de mare importantá 
pentru dezvoltarea ulterioară a vorbirii. Astfel la 3 luni apar carac- 
teristici noi ale vorbirii, legate de elementele acustice : modularea 
rezonanfei, controlul fonatiei. În faza următoare se constată, feno- 
mene de lalatiune (luna 3—4) care se caracterizează prin repetarea, 
sunetelor auzite. 

A doua etapă care începe după 10 luni este etapa lingvistică. Sta- 
diul de echolalie, de imitare a combinațiilor de sunete, este in fond 
un stadiu de trecere spre exprimarea verbală. Dezvoltarea, finală, 
a vorbirii la, copil trece prin două perioade : perioadă de înlocuire şi 
perioada de utilizare diferențiată a cuvintelor. (Ajuriaguerra — 

1974). În perioada de înlocuire copilul foloseşte aceleași cuvinte pentru 
mai multe situaţii. În perioada de utilizare diferențiată copilul are 
- invátatá semnificaţia, cuvintelor şi le foloseşte corespunzător. 

După majoritatea autorilor la, 24 de luni copilul face fraze scurte, 
la 36 de luni are un bagaj de aproape 1000 de cuvinte si comunică, 
cu cei din jur. (Critehley, 1970). La 4 ani copilul poate susţine o con- 
vorbire dialogată. Vocabularul creşte lent la început, apoi rapid între 
2 și 8 ani. 

Copilul de 5—6 ani a cîștigat un bagaj verbal suficient si posedă, 
după numeroși autori toate structurile fundamentale ale frazei. 
(Alajouanine 1956; Ajuriaguerra Si Hecaen 1960). Totuşi rămîne 
un drum lung de parcurs pînă ce limbajul devine un adevárat instru- 
ment, utilizat intr-un mod constient 81 pînă la cistigarea unei verita- 
bile conceptualizäri. 

Afazia este o tulburare dobinditä a, limbajului, à expresiei si a 
intelegerii semnelor verbale și grafice. Ea este însoţită de tulburări 
intelectuale în legătură cu organizarea conceptelor şi formularea, sim- 
bolică. Afazia este datorită unei leziuni cerebrale. În aceste condi- 
tiuni se poate vorbi de o afazie la, copil, numai după ce acesta a ajuns 
să posede un limbaj receptiv si expresiv relativ bogat. După datele 
amintite mai sus, tulburările afazice pot fi constatate deabia la, vîrsta, 
de 8—10 ani (Critchley 1970). 


În cele ce urmează vom prezenta tulburările de vorbire specitice 
copilului si apoi tulburările afazice legate de o afecţiune cor- 
tiealá. u 
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TULBURÁRILE DE VORBIRE SPECIFICE COPILULUI 


La copil intilnim o serie de tulburări de vorbire legate de aparatul 
fonator sau secundare unor defecte senzoriale sau psihice (tulburări 
de auz, intirziere în dezvoltarea intelectuală.) Aceste tulburări tre- 
buiesc diferenţiate total de fenomenele afazice, în care sînt tulburate 
elementele corticale de înţelegere si exprimare verbală. Datorită frec- 
ventei lor trebuiesc recunoscute si îndreptate corect terapeutic către 
logoped. Deseori ele sînt legate de o întârziere în dezvoltarea cerebrală 
şi în acest caz apar multiple fenomene de întirziere “psihomotorie. 

Principalele tulburări de vorbire specifice copilului sint: tulburá- 
rile: de elocutiune, tulburările de pronüntare, tulburări de vorbire 
secundare leziunilor aparätülui auditiv, intirzierea dezvoltárii lim- 
bajului, disartriile si disfázia (Kreindler si Pruskauer — Apostol, 


I. Tulburärile de elocutiune 


Aceste tulburäri de vorbire cu aspect de disritmie, se caracteri- 
zeazá printr-o greutate in exprimare. Denumirea curentă este de 
bilbiialá. Copilul în cursul vorbirii are întreruperi, ezitări, repetări 
de sunete sau silabe, suspensie în exprimare, chiar imposibilitatea 
articulării cuvîntului. | 

Afectiunea apare la 2—3 ani, cu manifestare pregnantă la copilul 
școlar, fiind mult mai frecventă la. băieţi. 

Patogenie este probabil că există o dominație incompletă, sau un 
conflict de dominantá între cele două emisfere cerebrale. Pentru 
aceasta pledează faptul că bilbiiala apare des la ambidextri. | 

Această disritmie de elocutiune, care nu este însoţită de o leziune 
organică cerebrală, treptat favorizează o anxietate ce accentuează 
bilbiiala. La acestea se adaugă tulburări respiratorii, fonatorii, vege- 
tative şi afective. 

S-au descris diferite forme clinice: disfazie convulsivä clonică 
(repetarea explozivă a unei silabe), disfazia convulsivă tonică (impo- 
sibilitatea de a emite cuvintul) si disfazia inhibitorie (copilul este 
inhibat inexpresiv). 


II. Tulburările de pronunțare 


Aceste tulburări de vorbire se caracterizează prin pronunţii vici- 


oase care vizează anumite litere sau grupuri de litere. În grupul aces- 


tor tulburări este încadrată dislalia cu diferitele forme ale sale. 
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1. Dislalia, reprezintă imposibilitatea de pronunție a anumitor 
sunete sau combinaţii de sunete. Este considerată o debilitate motorie 
în domeniul organelor vorbirii, la care se adaugă greșelile de educaţie. 
Un tip de dislalie este rotacismul (dislalie pentru R). Dislalia se-deo- 


sebeste de bilbiială prin faptul că vorbirea este curentă, fluentă, | 


neîntovărăşită de spasme, sau sincinezii ale fefii. 
2. Dislalia dentală- (sigmatismul sau. sistiala) este.o tulburare de 
pronuntare răspîndită datorată în. special anomaliilor implantárii 


dentare sau a formei maxilare (prognatism). Copilul. nu. pate pres, 


nunta sunetele S, Z, S, J, precum si combinațiile lor, 
.8,. Dislalia nazală (rinolalia). este o tulburare de. pronuntare 


datoratá unei lipse de contractie completá a válului palatin. Afectiu- 
nea poate sá fie congenitalá, postinfectioasá. (difterie), posthiper- 


trofie adenoidianá sau pur, funcțională. 
4.. Tumultus sermonis (bolborosirea); | tulburare. de pronunțare 


severă, în care unele sunete, silabe sau chiar cuvinte sînt emise greşit. | 


Există suprimări, repetiţii sau inversiuni de sunete sau silabe. Vor- 
birea dă aspectul de a, fi precipitată. | | 


| IH. Tulburári de vorbire secundare leziunilor aparatului | 
auditiv | 


În acest grup intră surdomutitatea caracterizată prin faptul că 
aceşti copii fie se nasc surzi, fie surzesc în primii ani de viaţă. Limita, 
de la care se socotește că pacientul care pierde auzul nu mai vorbește 
este virsta de 7 ani. Cauzele surditátii sint multiple : surditatea ere- 
ditară, surditatea prin afecțiuni intrauterine, sau traumatisme obs- 
tetricale, sau surditatea postnatală infecțioasă (meningoencefalită, 
SCI aia, rujeolă). 


IV. Întîrzierea dezvoltării vorbirii 


În această categorie includem audiomutitatea si agramatismul. 
Audimutitatea (mutismul) constă în înţelegerea cuvintelor şi gestu- 
rilor, cu imposibilitatea de a vorbi. Agramatismul constă într-o tul- 
burare mareatá de construire corectá a frazei. 

Aceste tulburări de vorbire se întîlnesc între 3 si 10 ani si pot fi 
datorate unei intirzieri in dezvoltarea psihică. Întîrzierea dezvoltării 


vorbirii este doar un fenomen în cadrul complexului de intelect la. 


limită sau chiar de debilitate mintală. 
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V. Disartriile 


Sint afecţiuni caracterizate printr-o disfunefie a aparatului arti- 
culator al cuvintelor. Disartiile pot fi datorate unor factori locali sau 
unor factori neurologiei. 

Factorii locali reflectă anomaliile in domeniul articulării cuvintelor 
la nivelul cavităţii buco-faringiene. Are loc o pronunțare deformată a 
silabelor. În acest grup sînt incluse multiple afecţiuni : malpozitiile 
dentare, prognatismul, buza de iepure, malformaţiile bucale, malfor- 
matiile vălului palatului etc. 


Factorii neurologici, produc o alterare a mecanismelor nervoase 
care dirijează si coordonează activitatea organelor participante in 
fonație. În această categorie amintim : 


— disartria cerebeloasă, în care vorbirea este explozivă, scandată 
datorită necoordonării motilitätii musculaturii limbii, buzelor şi a 
vălului palatin ; Sa 

— disartria extrapiramidală (neostriat), vorbirea este ezitantă, 
pisritmică, lentă cu tulburări în sinergia dintre respirație Si muscu- 
latura buco-faringianá ; 

— disartria din hemiplegia sau diplegia infantilă, vorbirea este 
lentă, monotonă, cu voce nazonatá și cu pronunție defectuoasă a 
labiodentalelor. 


Diversele tipuri de disartrie pot fi diferenţiate de afazie prin 
faptul că înţelegerea este păstrată si există posibilitatea exprimării 
in BCris. ias 


VI. Disfazia 


Reprezintă tulburarea de vorbire care se caracterizează printr-o 
intirziere în înțelegerea cuvintelor si în vorbirea articulată. Astfel 
disfazia ar fi o afazie de dezvoltare. 


O asemenea tulburare este greu de diferentiat la copil. Praetie un 
copil devine suspect de disfazie in cazul cînd dezvoltarea sa psiho- 
motorie este normală dar nu a pronunţat primele cuvinte pînă la 
18 luni si primele propoziţii inteligibile la 30 de luni. Aceşti copii 
prezintă o tulburare în dezvoltarea funcţiei receptive a vorbirii, 
fiind incapabili de a distinge si de a aprecia semnificaţia tuturor 
sunetelor verbale. Ei au funcţie auditivă normală. De asemenea; lim- 
bajul expresiv este tulburat, aceşti pacienţi avînd o vorbire defec- 
tuoasă, prost articulată. Comportamentul acestor copii este relativ 
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normal fiind un contrast in dezvoltarea psihomotorie si tipul infan- 
til de vorbire. Tulburările disfazice sint legate uneori de elementele 
de. ambidextrie. 


AFAZIA LA COPIL 


Afazia reprezintă o tulburare a unei funcții dezvoltate după naştere. 
Afazia se poate diagnostica numai după virsta de 8—10 ani. De 
aceea vom diferenția în funcție de vîrstă, două perioade ale afaziei 
la copil. 

Pentru această clasificare în două perioade, pledează si datele 
obţinute de Horvath si Deciu-Popa (1968) care au studiat aspectele 
afaziei la copii cu traumatisme craniocerebrale. 


I. Pînă la 8—10 ani tulburările afazice sînt discrete Si nepersis- 
tente. Pînă la această vîrstă dominaţia emisferică este mai puţin 
netă şi eventualele leziuni corticale legate de limbaj pot fi compen- 
sate prin preluarea funcţiilor de emisfera vecină. În general afazia, 
este mai ușor reversibilă cu cît copilul este mai mic. Pină la, această 
virstă afazia se manifestă prin reducerea, limbajului spontan cu o 
marcată sărăcire a vocabularului si constatarea unui „Stil telegra- 
fie" (Guttmann, 1942). Datele anterioare afirmau că leziunile cere- 
brale din prima copilărie nu determină decît excepţional afazie. 

n ultimii ani s-au publicat multiple observaţii care infirmă, această, 
părere (Kreindler si Fradis, 1970). Simptomul central constă în 
reducerea expresiei verbale putînd ajunge la un mutism com- 
plet. Vorbirea repetată este posibilă. Copiii afazici sint ecolalici, 
dau răspunsuri stereotipe şi niciodată nu au logoree. Vorbirea 
emoțională şi automată sint bine conservate. Scrisul este grav 
tulburat, întrucît achiziția este mai recentă. Înțelegerea, este mai 
putin afectată decît expresia verbală. Caracteristic este predominanta 
tulburárilor expresive cu raritatea surditátii verbale, oricare ar fi 
sediul leziunii, Acest fapt pledeazà, aläturi de capacitatea de recu- 
peraré mare, pentru lipsa unei dominante emisferice accentuate. 
Din cele de mai sus rezultă, că prognosticul afaziei la copil, la aceastá 
virstä este bun. 


II. Afazia la copilul peste 10 ani se aseamänà in multe privinfe cu 
afazia adultului. Pentru examinarea unui afazic la aceastá virstá 
trebuiesc testate principalele funcţii ale limbajului, adică, înţelegerea 
Si expresia. Schematic, examenul unui copil afazie peste 10 ani, 
cuprinde : 
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.1) Examenul înţelegerii vorbirii — se efectuează prin proba recu- 
noasterii obiectelor la denumirea dată de examinator sau prin exe- 
eutarea ordinilor simple; desigur la copil ordinile trebuie să fie cit 
mai concrete şi legate de universul său. 

2) Examenul vorbirii articulate (limbajul expresiv), în care caz. 
urmărim : 


— vorbirea spontană (narativă sau dialogată) : în acest caz copilul 
poate folosi stilul telegrafic, parafazie (cuvinte trunchiate, dar 
inteligibile), jargonofazie (cuvinte neinteligibile), echolalie (repetarea, 
cuvintelor examinatorului), agramatism (nu respectă structura, 
gramaticală) ; 5 xu f TET 

— vorbirea automatá: se cere prezentarea zilelor säptäminii, à 
lunilor sau a unei poezii ; . VM SRL oiu. | 

— vorbirea repetatá, in care se cere repetarea de cuvinte sau fraze. 

3) Examinarea înţelegerii: limbajului seris, in care copilul trebuie 
să citească diferite cuvinte sau un text. | : ie, 

4) Examinarea scrisului in care se va testa capacitatea de expri- 
mare in seris in mod spontan, dictat şi copiat. za tr 

Numai dupä un asemenea examen complet ne putem forma o 
părere diagnostic sigură asupra afaziei la un copil peste 10 ani. 


Formele clinice de afazie la copilul peste 10 ani sint: afazia sen- 
zorială (Wernicke), afazia Broca şi afaziile „pure”. De obicei afazia 
este aproape. întotdeauna mixtă dar cu o anumită amprentă domi- 
nantă asupra limbajului receptiv sau expresiv. Diferentierile in dife- 
rite forme clinice sînt mai mult didactice pentru încadrarea elemente- 
lor semiotice obţinute la examinarea limbajului. | 

„1. Afazia senzorială (Wernicke), se caracterizează printr-o . alte- 
rare. predominant receptivă, adică a înţelegerii limbajului vorbit 
$i scris. Copiii prezintă, surditate verbală (nu înţeleg ce li se spune, 
nu înțeleg ordinele), cecitate verbală, sau alexie (nu înţeleg textul 
de citit, nu înţeleg ordinele scrise), uitarea vocabularului (semn ca- 
racteristic), intoxicația prin cuvint, parafazie, jargonofazie. 

Spre deosebire de aduli copiii nu sînt logoreici. Cind uitarea voca- 
bularului trece pe primul plan si copiii nu găsesc denumirea obiec- 
telor apare forma de afazie ammesticá care este de fapt un aspect 
particular al afaziei senzoriale. 


. Deci în afazia Wernicke ar exista după datele clasice o. asociere 
de trei elemente : element agnozie, reprezentat de surditate şi ceci- 
tate verbală, element amnezie reprezentat de uitarea vocabularului 
si un element disfazie datorită tulburărilor de vorbire de tip para- 
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fazie, jargonofazie (Goldstein 1948, Ajuriaguerra si Hecaen 1960). 

2) Afazia Broca (afazia totalä) se caracterizeazä printr-o asociere 
de afazie senzorială cu elemente de afazie expresivă. După formula 
clasică dată de Pierre-Marie, afazia Broca reprezintă asocierea 
dintre anartrie şi afazia Wernicke. Simptomul principal este tulbu- 
rarea expresiei verbale (afemia). Copiii au o vorbire spontană pre- 
dominant tulburată cu păstrarea relativă a vorbirii repetate si 
automate. În cazurile grave se constată un mutism complet. Elemen- 
tele de înţelegere a vorbirii sînt tulburate, totuşi copilul poate 
executa ordinele simple. Afazia Broca poate îmbrăca diferite forme 
de la afazia totală pînă la aspecte clinice atenuate. 

3) Afaziile pure sint forme clinice particulare în care unul din 
simptomele tulburărilor de vorbire trece pe prim plan dominind 
tabloul clinic. Din grupul afaziilor , pure" relevám : 

— afazia motorie „pură”, constă în imposibilitatea copilului 
de a articula cuvintele. Pacientul nu poate vorbi spontan sau repe- 
tat dar păstrează înțelegerea, scrisul si lectura. O formă de afazie 
»purá" este anartria ; | | 

— afazia amnesticá (afazia de evocare), în care copilul nu poate 
denumi obiectele ; 

— cecitatea verbală pură, caracterizată prin faptul că pacientul 
nu poate citi, dar înțelege ordinele şi vorbeşte corect. Scrisul este 
relativ păstrat ; | 

— surditatea verbală pură, contestată de multi autori, constă, 
in neinfelegerea cuvintelor vorbite. 

Toate aceste aspecte descrise sub numele de afazii pure” nu se 
intilnesc in mod izolat ele fiind doar elemente în cadrul tulburărilor 
de limbaj expresiv sau receptiv. Desigur că susţinerea unei forme 
pure de afazie, limitate la un singur aspect al limbajului va duce la 
o localizare lezionalà. foarte strictă. Acest fapt nu corespunde cu 
datele anatomo-clinice. Diagnosticul corect al unei afazii la copii 
este de afazie Wernicke (senzorială) şi afazie Broca (mixtă). Cînd 
nu avem destule date sau pentru necesităţi de studiu folosim, prac- 
tie, împărțirea, în afazie de recepţie (senzorială) şi afazia de expresie 
(motorie). | 


ETIOPATOGENIA AFAZIEI LA COPIL 


Precum am amintit teoriile localizationiste au cáutat sá explice 
existența unei leziuni cerebrale stricte cu producerea unei forme 
pure de afazie. Astfel surditatea verbală s-ar explica prin lezarea 
ariei 22 Brodman, cecitafea verbală (alexia) prin leziuni în aria 
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Centrul agrafiei 19 si 39, anartria prin leziuni 
în aria 44 (piciorul circumvo- 
lutiunii F3), afazia amnestică, 
prin lezarea ariei 37 (fig. 70). 
Poate aceste leziuni limitate la 
un singur aspect al limbajului 
ar avea loc în emisfera domi- 
nantá. Aceste teorii localizati- 
oniste sint departe de a fi 
acceptabile întrucit în afazie se 
observă o alterare globală a 
Centrul BROCA Centrul Centrul diverselor aspecte ale limba- 

surditätit cecitatii N ; Ms : 
verbale ^ verbale jului. Déjérine (1914) extinde 
(ALEXIA)  regiunile anatomice ale limba- 
Fig. 70 Diagrama  centrilor topografici ai jului in emisfera dominantá la 

limbajului (Froment). . od uus x 
trei porţiuni (fig. T1). 


— regiunea Broca (piciorul circumvolutiunii F3); 

— regiunea Wernicke (partea posterioară a cireumvolutiunit 
T; si To); 

— plica curbă. 

Zonele corticale cu participare in vorbire sint extrem de întinse 
după datele actuale. Kreindler si Fradis (1970) diferenţiază urmă- 
toarele arii corticale în emisfera dominantă (fig. 72). 

— arii corticale primare — percepţia primară senzorială (cimp 
17, 41) si centrul cortical al musculaturii fonatorii (cîmp 4); —— 


Fig. 71. Ariile corticale ale limbajului (după Déjérine) : 
A — zona Wernicke ; B — zona Broca; Pe — plica curbă. 
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Fig. 72 Ariile corticale ale limbajului (dupä Kreindler si Fradis) 


— arii Corticale pentru perceptia secundará — gnozicá auditivä 
(cimp 22 si 42), gnozică vizuală (cîmp 18 gi 19) gnozică pentru cuvinte 
(cimp 39) si coordonarea articulatorie a cuvîntului vorbit (câmp 44); 

— arii corticale cu funcţii amnezice (cîmp 37, 39, 40 şi partea 
posterioară a cîmpurilor 21, 22); | | 

— arii corticale legate de formularea simbolicä, abstractizare, 
generalizare (întreaga scoarță cerebrală). 

Afazia este datorată leziunilor scoarţei cerebrale din emisfera, 
dominantă adică emisfera stîngă la dreptaci. Afazia predominent 
receptivá se însoţeşte de leziuni corticale posterioare, adică treimea 
posterioară a circumvolutiunilor T, — T,, girus supramarginal, plica 
curbă. Afazia predominent motorie corespunde unor leziuni mai ante- 
rioare, adică treimea inferioară E, — E,. În afazia Broca leziunile 
Sint mult mai intinse si profunde (treimea inferioará F, si F3, lobul 
insulei, capsula internă). | 

Etiologie trebuie să deosebim de la început afaziile trecătoare 
de cele persistente. Afaziile trecătoare pot apărea în urma unor 
infecţii acute, intoxicații sau crize comitiale. Ele sint tranzitorii 
$i dispar rapid odată cu cauza de producere. La copil amintim 
formele de epilepsie cu afazie : crize afazice şi crizele de baraj ver- 
bal. Ambele au valoare localizatorie. 


Afaziile persistente 


Sint datorate unor leziuni traumatice, infectioase, tumorale sau 
vasculare în emisfera dominantă la copil. Etiologie copilul prezintă 
anumite particularităţi față de adult. 
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Afazia traumatică apare imediat; după impact si este in genere 
de tip mixt, datorită fenomenelor de eontuzie cerebrală difuză. Cu 
toate acestea s-au descris si forme bine individualizate, receptive 
şi expresive (Horvath şi Deciu — Popa 1969). 

Traumatismele eranio-cerebrale însoţite cu fracturi de denivelare 
sint cele care produc leziuni mai strict delimitate in emisferul domi- 
nant de unde şi aspectele diferenţiate de afazie senzorială şi expre- 
sivi constatată; clinic. Revársatele sanguine intracraniene due deseori 
la apariţia de afazie de tip mixt cînd sint localizate in emisfera domi- 
nantá. LO | | 

Infectiile meningocerebrale acute pot da fenomene afazice in cursul 
evoluţiei datorită leziunilor cerebrale difuze. De asemenea, menin- 
goencefalita bacilarä poate produce afazie de tip mixt. Abcesele 
cerebrale de origine oticá (atit de frecvente la copil), prin localizarea, 
lor temporală explică frecvenţa si precocitatea afaziei. Afazia con- 
stituie un semn clinic valoros înaintea instalării sindromului de hiper- 
tensiune craniană, si al alterärii subdurale, afecțiuni supurative cu 
dezvoltare: torpidă, necesită un diagnostic rapid in care unul dintre 
elemente este afazia alături de deficitul motor şi crizele focalizate. 

Procesele expansive intracraniene ce afectează emisfera stingă 
dau totdeauna fenomene afazice. Afazia predominent senzorială sau 
predominent expresivă au o mare valoare în localizarea, procesului 
tumoral. Fenomenele afazice debutează lent, progresează treptat 
ajungînd la întreaga simptomatologie. descrisă odată cu dezvoltarea 
procesului tumoral. Tocmai cu ocazia examinării unui copil cu proces 
expansiv intracranian vom putea depista unele aspecte -descrise 
drept afazie pură. 

Afectiunile vasculare produc mai rar afazii la copil decit la adult. 
La această vîrstă putem intilni fenomene afazice provocate de em- 
bolii cerebrale în cursul evoluţiei unei cardiopatii congenitale. De 
asemenea, există posibilitatea apariției tulburărilor afazice prin trom- 
boflebite corticale. 


SEMNIFICAȚIA NEUROCHIRURGICALĂ A AFAZIEI LA COPIL 


În faţa unui copil eu fenomene afazice, trebuie în primul rînd să 
eliminăm elementele de gnozie auditivă, intirzierile în dezvoltarea 


limbajului, tulburările funcţiei fonatoare si de articulare a cuvintelor 


şi dezvoltarea psihică generală. De asemenea din primul moment 


piis să observăm predominanfa emisferică sau dacă este ambi- 
xru. 


284 


Œ Scanned with OKEN Scanner 


După ce am eliminat afecțiunile de mai sus, comportamentul 
.elinie este diferit in funcție de virstá. 

Precum am arătat, pînă la virsta de 8—10 ani, examinarea limba- 
jului este extrem de dificilă. Putem doar urmări comportamentul 
general, iar ajutorul diferitelor texte este minor. La copilul peste 
10 ani examenul limbajului se face asemănător ca la adult. 

Indiferent de vîrstă, constatarea unor tulburări de limbaj constituie 
un element important de orientare asupra unei suferințe corticale. 
Chiar mai mult, examenul vorbirii ne poate revela localizarea leziunii 
anterior sau posterior în emisferul dominant. Accentuarea treptată, 
a tulburărilor de vorbire sînt de mare valoare întrucît arată la copil 
evoluţia procesului înlocuitor de spaţiu intracranian (revărsate san- 
guine, abees cerebral, empieme subdurale, tumori cerebrale). Inter- 
narea în serviciile de neurochirurgie a acestor copii cu tulburări 
afazice chiar în absenţa unui alt deficit neurologic este întotdeauna 
indicată căci numai astfel putem depista precoce un proces înlocui- 
tor de spaţiu intracranian. De asemenea, crizele comitiale cu aspect 
de baraj verbal sau crizele afazice sînt evocatoare pentru o leziune 
cerebrală care necesită investigaţii de specialitate. 

Prognosticul afaziei la copil este bun, in general. În afecțiunile 
neurochirurgicale acest prognostic depinde de virsta copilului si 
de tratamentul adecvat şi aplicat în timp util. Desigur că dacă le- 
ziunea, cerebrală în zona limbajului a survenit la un copil care nu 
începuse să vorbească, compensarea se poate face chiar total. La 
copilul mare, peste 10 ani în cazul în care leziunile cerebrale sînt accen- 
tuate, compensarea este mult mai dificilă, dar totuşi posibilă. De 
aceea pledám pentru îndepărtarea cit mai rapidă a elementelor 
lezionale (traumatice, tumorale, inflamatorii) din zonele corticale 
ale limbajului. 
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CAPITOLUL 18 


TULBURĂRILE PSIHICE 
ÎN AFECTIUNILE NEUROCHIRURGICALE 


Într-o serie de afecţiuni neurochirurgieale se constată tulburări 
psihice. Este caracteristică virstei copilului o mai mare varietate 
a simptomelor şi sindroamelor psihice față de adult, pe de o parte 
datorită particularitátilor diferitelor faze de dezvoltare a copilului, 
iar pe de altă parte tendinței lui de a răspunde la o leziune cerebrală. 
prin regres sau întirziere în dezvoltare psihică, ceea ce duce la posi- 
bilitäti de reacţii suplimentare. 

Trebuie făcute de la început o serie de precizări şi anume:  . 

1. Nu există sindroame psihice caracteristice afecţiunilor neurochi- 
rurgicale și care singure să poată conduce la precizarea diagnosticului. 

2. Numai în mod excepţional se constată la copii sindroame psihice 
de localizare a leziunii neurochirurgicale. 

_3. Tulburările psihice sint de cele mai multe ori rezultanta afec- 
țiunii organice şi reactive la situaţia stressantă la care este supus 
copilul. 

Cunoaşterea, tulburărilor psihice din cadrul afecţiunilor neurochi- 
rurgicale la copil este necesară în baza următoarelor consideraţii : 


„1. Ca fenomen de debut pot atrage atenţia pediatrului sau pedo- 
psihiatrului asupra posibilităţii existenţei unui proces intracranian 
înlocuitor de spațiu, orientind si accelerind investigaţiile in acest 
in contribuind astfel la punerea cit mai precoce a diagnosticului 
pozitiv. 

E Pot ajuta, în cazuri relativ rare, ce-i drept, la precizarea loca- 
lizării si a naturii procesului, fiind coroborate cu alte investigaţii. 
- 3. Tulburările psihice trebuie cunoscute pînă la stabilirea trata- 
mentului etiologie şi uneori chiar în cursul acestuia, pentru a putea 
îi combătute simptomatic, de exemplu sedarea stărilor de agitaţie, 
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în vederea atit a ameliorării stării generale a bolnavului, cit si a 
facilitării tratamentului de fond, etiologic. | 

4. Dupá interventia chirurgicalá sau aplicarea altor metode tera- 
peutice, neurochirurgul va atrage atentia pärintilor asupra even- 
tualelor sechele sau stári reziduale neuropsihice si asupra posibilitätii 
aparitiei unor astfel de stári in viitor. Pediatrul si neuropsihiatrul 
trebuie sí cunoascä aceste tulburäri reziduale pentru a le putea 
trata corespunzátor, mai ales cá unele dintre ele, de exemplu sindro- 
mul cerebrastenic, îmbracă forme liminare, uşor de confundat cu 
urmarea unor greseli de edueatie sau de dezobisnuirea copilului cu 
efortul scolar. Atitudinea gresitä fatá de ele poate agrava mult sta- 
rea copilului, ducind chiar la formarea si la fixarea de trásáturi nega- 
tive ale personalitätii greu sau deloc reversibile. 

Tulburärile psihice din cadrul afectiunilor neurochirurgicale sint 
datorate unui complex de factori etiologici, organogenetici, psiho- 
reactivi, personalității premorbide. 

În primul rînd, este vorba de acţiunea nocivă a factorului organic, 
reprezentat de afecțiunea cerebrală neurochirurgicală, boala propriu- 
zisă, care poate acţiona prin distrugere sau dislocare de substanţă 
cerebrală, tulburări de circulaţie sanguină si LOR, factori infectiogi 
sau toxici etc. 

ua aceste acţiuni, pe care le-am putea denumi organogenetice se mai 
adaugă stări reactive psihice, deci psihogenii. Este firesc ca, vázindu-se 
într-o situaţie deosebită, simțind dureri, observind deficiente functio- 
nale ale membrelor sale, tulburări de percepţie etc., copilul să reactio- 
neze prin îngrijorare, nesiguranță, indispozitie, care generează, la 
rîndul lor, instabilitate şi irascibilitate crescută, concentrarea aten- 
tiei asupra propriului organism, pretenţii crescute (capriciozitate) si 
în același timp o oarecare detaşare față de mediul ambiant. Dacă, 
pe lîngă senzaţia de boală, mai intervin frica de o operaţie riscantă, 
durerile provocate de investigaţii, incomoditätile mediului spitali- 
cese, perspectiva unei invaliditáti posibile, elementele reactive psiho- 
genetice cresc în intensitate şi amploare. Toate acestea, se întilnesc, 
bineînţeles, mai frecvent la copilul mai mare. Tulburările reactive 
nu sînt însă o regulă. Există, neașteptat de frecvent, cazuri în care 
copilul nu sesizează gravitatea situaţiei în care se află, rămîne indi- 
ferent chiar în fata unei infirmitäti neurologice evidente, de exemplu 
hemiplegia, eu toate că aparent conştiinţa si intelectul nu sint afec- 
tate. 

Atít factorii organogenetici, cit şi cei psihogenetici duc la dezin- 
hibarea unor trăsături ale caracterului si personalităţii, care pînă 
atunci au fost inhibate sau doar schitate. Copilul nu mai poate și 
nici nu mai vrea să-şi reţină o serie de tendinţe instinctuale. Potente 
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care pînă atunci au fost in stare latentă sau în mai mare măsură, 
echilibrate, se pot dezlán(jui în aceste momente. Personalitatea 
premorbidă îşi spune cuvîntul. Copiii care si înainte au fost instabili 
pot deveni adevăraţi eretici. La alţii se manifestă mult mai puternic 
agresivitatea sau, din contră, alţii devin mai introvertiti, retrași, 
timizi ete. Nu numai factorii organici pot duce la bulimie sau la 
anorexie, ci şi accentuarea trăsăturilor personalităţii premorbide. 
n fine, nu trebuie pierdut; din vedere specificul vîrstei. Copilăria, 
este perioada învăţării, cînd cunoștințele și achiziţiile noi pe plan 
motor, al vorbirii, al deprinderilor, al gîndirii, nu sint însă bine fixate, 
sînt labile. Orice stress — infecțios, toxic, traumatic, psihic — poate 
produce adesea o pierdere temporară a ultimelor achiziţii, un regres. 
Regresul pe planul vorbirii la prescolarul mic, reaparitia enurezisului 
etc. sint fenomene relativ frecvent íntilnite. După dispariţia stării 
de stress sau după acomodarea la noile condiţii, copilul poate redo- 
bindi achiziţiile pierdute. Dacă însă situaţia nepropice se menţine, 
atunci acomodarea, este imposibilă, în cazurile grave regresul putind 
continua pînă la demenţă. Alteori, cînd condiţiile nu sînt nici atât 
de nefavorabile încît copilul să regreseze, dar nici nu-şi permit să 
progreseze, are loc stagnarea în dezvoltare. Tinind seama de comple- 
xitatea factorilor,de posibilităţile de intricare, de interferare şi de 
acumulare, ne-am putea aștepta ca în cursul afecţiunilor neurochi- 
rurgicale la copii să apară o mare varietate de sindroame psihiatrice. 
Totuși, acestea pot fi sistematizate în baza unor grupări de simptome 
caracteristice, fiind relativ puţine la număr. | 
Diferitele sindroame depind si de modul de acţiune în timp si 
spaţiu al atingerilor cerebrale; într-o afecţiune acută sau subacută 
va apărea un sindrom confuzional, în timp ce o leziune durabilă se 
ii pe plan mental printr-un sindrom psihoorganie (Corboz 


TULBURĂRILE PSIHICE ÎN TUMORILE CEREBRALE 


Pînă nu de mult tulburările psihice ivite la copii eu tumori cere- 
brale au fost socotite ca epifenomene, de importanţă mai mică, 
studiul lor fiind apreciat ca avînd doar o valoare ştiinţifică teoretică, 
ȘI nu practică. Această concepţie explică si numărul restrins de 
lucrări dedicate acestui subiect, aşa cum afirmă şi Gerlach şi colab. 
(1967), Koos şi Miller (1971). În afară de relatări de cazuri izolate 
ȘI diverse referiri, există o singură monografie mai cuprinzătoare 
(Corboz, 1958). 

Metodele întrebuințate si optica diversilor autori fiind diferite, 
rezultatele obţinute au fost; neconcordante şi uneori chiar diametral 
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opuse. Astfel, Stockert (1939) susţine că la copii cu tumori cerebrale 
există numai tulburări psihice produse prin sindromul de HIC. 
Ford (1960) este de părere că tulburările sînt nespecifice, de tipul 
iritabilitáfii, apatiei, demenfei. Critehley (1925) atrage atenţia asupra 
tulburărilor de atenţie, tulburărilor de somn, apatiei, fără a le acorda 
vreo valoare localizatorie. Kanner (1955) admite numai specifici- 
tatea tulburărilor apărute în tumorile frontale ; el apreciază că 60— 
85%, dintre copiii cu tumori cerebrale prezintă tulburări psihice. În 
fine, Corboz (1958) consideră că 92% din cazuri manifestă astfel de 
tulburări. Ca de obicei părerile extreme sînt exagerate. Noi nu sin- 
tem de acord nici cu Stockert (1939), nici cu Corboz (1958, 1960), 
apreciind că în zilele noastre diagnosticul tumorilor cerebrale se pune 
mai timpuriu. 


SINDROAMELE PSIHIATRICE ÎN TUMORILE CEREBRALE 


Tumora cerebrală afectează creierul prin diferite mecanisme, și 
anume fie printr-o acţiune directă, nemijlocită asupra. țesutului 
în care se dezvoltă, fie printr-o acţiune indirectă, mijlocită prin pre- 
siune asupra ţesuturilor din jur sau chiar mai îndepărtate, prin 
tulburări ale circulației sanguine și ale LCR, prin substanţe toxice 
sau prin modificări în metabolismul cerebral. Este lesne de înţeles 
că fiecare mecanism in parte sau gruparea mai multora sau chiar 
a tuturor, produce tulburări psihice. Aceste tulburări pot fi sistema- 
tizate în mai multe sindroame, pe care le vom descrie în cele ce ur- 
mează. | 


MODIFICAREA STĂRII DE CONSTIENTÁ 


Uneori, chiar cu luni de zile înainte de apariţia simptomatologiei 
neurologice, se pot constata la copii cu tumori cerebrale modificări 
ale stării de constientä. Minore initial, aceste modificări se mani- 
festá prin apatie, diminuare a promptitudinii şi a intensității reac- 
tilor la stimuli externi, scădere a iniţiativei, a poftei de joacă, a 
randamentului școlar. Cu timpul,. atenţia, atît voluntară cît şi in- 
voluntară, devine mai labilá, apárind dificultăți în concentrare, 
în memorie, în special în cea de fixare; copilul devine mai obtuz, 
mai indiferent, Pe un fond de afectivitate mai tocită, poate apărea 
un comportament disforio, labil, cu o sensibilitate crescută; copilul 
devine plingäret, capricios, certăreţ, Nu toate manifestările au aceeași 


pregnanfá, nu parcurg liniar progresiv aceeaşi evoluţie; sint frec- 
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vent intilnite oscilaţii, ceea ce îngreuiază diagnosticul diferențial cu 
deficienţe de educaţie, stări reactive psihogene, tulburări obișnuite 
în pubertate etc. Mai accentuate sint fenomenele produse de acțiunea 
directă asupra substanţei reticulate din trunchiul cerebral, care, 
dacă durează mai mult, dau copilului o expresie de indiferenţă, pu- 
tind fi confundate cu un grad de oligofrenie. Tabloul modificărilor 
stării de conştienţă poate primi o amprentă deosebită datorită carac- 
teristicilor personalităţii premorbide a copilului. La copiii anxiosi 
va apărea frica de boală, copiii leneși vor deveni și mai delăsători, 
cei instabili vor fi şi mai de nestäpinit. În contradicţie cu un grad de 
indiferență ce apare în cursul modificărilor stării de constientä, se 
pot observa şi la aceste cazuri tulburări reactive psihogenetice. Copi- 
lul îşi dă seama, de scăderea performanţelor sale anterioare, dar nu 
poate să-şi explice cauza. Cefaleea, dacă apare, îl împiedică să parti- 
cipe la jocurile celorlalţi copii, dar totodată il si indispune afectiv. 

Odată cu evoluţia tuinorii, modificările cronice ale stării de con- 
- Stientá se pot accentua, pot ajunge la obnubilare, cînd copilul rás- 
- punde cu greu la întrebări, doar la insistenţă, dă deseori răspunsuri 
- false și uneori chiar absurde, prezintă tulburări de orientare în timp 
şi apoi în spaţiu, este indiferent faţă de părinţi, intră repede într-o 
stare de agitaţie difuză. Fenomene confuzive, ca incoerentà, delir, 
stări onirice, agitaţie nemotivată, se observă foarte rar, constituind 
o scurtă fază de trecere la tulburările profunde ale stării de constientà 
pînă la comă. : 

In afara modificărilor cronice, se pot intilni stări acute de pierdere 
a cunoștinței, cum ar fi în cazul angajărilor amigdalelor cerebeloase 
sau în alte accidente violente. Pierderea cunostintei apare si în asa- 
numitele ;,cerebellar fits", avînd caracter paroxistic si o durată in 
general scurtă. În categoria tulburărilor paroxistice mai putem încadra 
și pierderea sau tulburarea stării de conștienţă din crizele comitiale 
generalizate, psihomotorii. 

Modificările stării de congtientà nu constituie un sindrom obliga- 
toriu in cazul tumorilor cerebrale. Corboz (1958) le-a gásit in numai 
10 cazuri din 22 cu tumori subtentoriale gi în 12 cazuri din 30 cu tumori 
supratentoriale. Nici sindromul de HIC nu duce in mod obligatoriu 
la modificári ale stárii de constientä, care in unele cazuri pot lipsi, 
dar pot exista în altele care nu prezintă HIC. Modificările stării de 
constientá sint in general reversibile, ceea ce este ilustrat si de osci- 
lafiile în intensitate. În cazul cînd ele persistă însă un timp mai inde- 
lungat, datorită atit deficienţelor de contact ale copilului cu mediul 
înconjurător, lipsei prelungite de achiziții noi, fixării unor trăsături, 
cît şi unor cauze organice, apar tulburări mai profunde, mai grave, 
mai stabile, cu o reversibilitate mai scăzută. 
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TULBURÁRI DE DEZVOLTARE PSIHICÁ 


Dezvoltarea psihică a copilului (a intelectului, a afectivității, 
a activităţii, a personalităţii) constituie un proces in continuă, desfá- 
şurare care necesită condiţii corespunzătoare, dintre care de o impor- 
tantà deosebită este starea de sănătate. Cind aceasta este afectată, 
dezvoltarea stagnează parţial sau total în raport cu gravitatea bolii. 
Această regulă este valabilă şi în cazul tumorilor cerebrale, îndeosebi 
al celor cu evoluţie lentă. Datorită bolii, copilul nu mai progresează 
se opreşte la nivelul atins anterior, stagnare care duce în timp la o 
întârziere, producîndu-se o discrepantá între nivelul copilului şi cel 
corespunzător vîrstei. Nu există însă nici o relație între tumorile 
cerebrale şi oligofrenie. Doar în cazurile de tumori care au debutat 
la o vîrstă fragedă şi au evoluat foarte încet, in decurs de ani, de 
exemplu în craniofaringioame, se pot; observa stări psihopatologice de 
întârziere globală a dezvoltării psihice, care dau tabloul clinic al unei 
oligofrenii. Întârzierea în dezvoltarea somaticä a acestor copii, na- 
nismul, poate masca întârzierea psihică, copilul arátind a avea o virstà 
mai mică. Bineînţeles cá există o deosebire netă între cele două 
situaţii, în sensul că în tumori tulburările sînt progrediente dacă nu 
se intervine, iar în oligofrenii deficitul nu se accentuează, ci din contră, 
nivelul intelectual creşte, însă într-un ritm mai încet decit cel normal. 

Cînd dezvoltarea motorie, intelectuală, afectivă rămîne la un nivel 
inferior celui corespunzător vîrstei, copilul poate prezenta tabloul 
clinic de pseudooligofrenie, termen motivat prin diferenţa în evoluţie. 
În cazul tumorilor cerebrale, stagnarea în dezvoltare poate constitui 
numai o fază limitată în timp. Cind cauza este înlăturată, dezvolta- 
rea, intră, după o perioadă mai scurtă sau mai lungă, pe făgașul 
normal; cînd cauza nu poate fi înlăturată sau se suprapun şi alte 
noxe, stagnarea se preface în regres. 

Spre deosebire de stagnare, care apare în procesele lent-progre- 
sive şi mai mult la începutul afecțiunii, regresul, fenomen mai grav, 
se observă mai frecvent în procesele acute cu evoluţie mai rapidă 
sau în fazele mai avansate ale bolii. 


Regresul se observă mai frecvent şi mai clar la sugar şi la copilul 
mie, care în mod normal aproape în fiecare zi învaţă ceva nou. Si 
dacá chiar in cazul unor boli infectioase banale sau al unor traume 
psihice copilul care de-abia a învăţat să meargă poate uita” această 
nouă deprindere, cu atit mai mult se întîmplă în cazul unor afecţiuni 
grave, cum sînt tumorile cerebrale. Este cunoscut că întotdeauna 
sint afectate mai întîi ultimele achiziţii, cele mai putin fixate. Astfel 
sugarul prezintă un regres motor (nu mai poate sta în picioare, nu 
mai şade, nu-şi mai poate fine capul); la copilul de 2—3 ani, vorbirea 
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regresează ; la copilul cu controlul sfincterian stabilit, reapar enure- 
zisul şi chiar encoprezisul; prescolarul începe din nou să-și sugă 
degetul, devine mai instabil şi mai dependent de mamă. 

Evoluţia regresului depinde de cauza care l-a produs. Regresul 
poate fi reversibil; copilul progresind din nou după o intervenţie 
reuşită, sau se poate accentua ajungind pînă la stadiul de pseudode- 
menţă. Si aici, ca şi în cazul pseudooligofreniei, prefixul are rolul 
să specifice că, spre deosebire de dementa clasică nereversibilá, pro- 
cesul poate retroceda. Cind intervenția necesară va afecta difuz cre- 
ierul sau anumiţi centri importanti, chiar dacă supraviețuirea va fi 
asigurată, deficienta în dezvoltarea psihică poate persista ca o stare 
reziduală, copilul ráminind cu o demență adevărată. 

Oprirea sau regresul în dezvoltare pot fi complicate cu tulburări 
ale stării de constientä, cu elemente cerebrastenice, cu manifestări 
specifice lezării anumitor regiuni cerebrale. Polimorfismul elemente- 
lor psihopatologice face si mai netă diferenţierea lor de intirzierile 
simple în dezvoltare. 

În diagnosticul diferenţial trebuie avute în vedere şi stările reac- 
tive psihogene. Astfel, în urma unei traume psihice, ca despărțirea 
de mediul familial şi internarea în spital, se poate intilni mutismul 
psihogen la preșcolari timizi, greu adaptabili şi cu un contact mai 
slab. Nu este vorba de incapacitatea de-a vorbi, ci de refuzul de a se 
adapta la un mediu căruia îi este ostil. După o perioadă de acomo- 
dare, vorbirea, va reveni la normal. Tulburările de intelect, stagnarea, 
intirzierea sau regresul în dezvoltare, nu sint fenomene obligatorii 
in cursul tumorilor cerebrale. Oricit de paradoxal ar părea, intelec- 
tul si personalitatea pot fi integral păstrate. Există copii cu tumori 
cerebrale, mai ales de fosă cerebrală posterioară, a căror suferinţă, 
a avut ca efect accelerarea maturizärii afective si intelectuale si adop- 
tarea conduitei corespunzătoare unei vîrste mai mari, nu rareori 
fiind premianti, bineînţeles, înainte de apariţia unor fenomene cli- 
nice grave. 


CEREBRASTENIA 


Numeroşi autori (Krayenbühl şi Weber, 1947; Trammer, 1949 ; 
Lutz, 1951; Annel, 1953; Goellnitz, 1954; Furtado, 1955; Suha- 
reva, 1959 ş.a.) au descris acest sindrom psihopatologie care apare 
la copil după o lezare cerebrală prin traumatism craniocerebral, 
electrocutare, encefalită, intoxicație, tulburări vasculare, tumori 
cerebrale. Denumirile date au fost diferite: sindrom axial cerebral 
organic, sindrom de lezare cerebrală (,brain-dammagè syndrome”), 
cerebrastenie, psihosindrom organic infantil. Conținutul simptoma- 
tologic a fost însă în linii mari cvasiidentic. Fără îndoială că in 
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orice afecţiune la copil manifestările depind în bună parte de virstă, 
dar o serie de caracteristici se intilnese în toate etapele de dezvoltare. 
Pe primul plan se află un sindrom astenic. Copilul oboseste foarte 
repede, mai putin la efortul fizic si mai mult la cel intelectual. Obo- 
seala este mascată la copilul mie de o instabilitate motorie crescută, 
care poate trece în agitaţie psihomotorie. La orice virstă însă, se 
caracterizează printr-o instabilitate si irascibilitate crescută, care dă 
sindromului un caşet special. Se observă o incetinealá mai 
deosebită în mișcări si acţiuni care indică oboseala. Mai rareori 
copilul este în permanentă mişcare, orice vede îl tentează, cere gălă- 
gios diverse lucruri, la refuz începe să plingă sau chiar să se tăvălească 
pe jos. Dacă i se face pe voie, se plictiseste repede, abandonează 
jocul respectiv, se îndreaptă către o altă preocupare, de unde vine 
cu o nouă solicitare. Uneori este mofturos, capricios, plingäret, iar 
dacă e contrazis devine furios, agitat, agresiv, violent. 

Atenţia se fixează cu dificultate, cea voluntară fiind preponde- 
rentă ; chiar fixată, atenţia rămîne superficialà și labilá ; concentra- 
rea este si mai dificilá. Instabilitatea atentiei ingreuiazá mult memo- 
rarea. Dar si în afară de raporturile cu atenţie, memoria este afec- 
tatá. Astfel, evocarea se face cu greu, copilul se eschiveazá de la 
efort ráspunzind „nu ştiu”, „am uitat” sau „n-am învăţat” si dă în 
acest; fel impresia că ar cunoaște mai puţin decît de fapt ştie. De 
asemenea, se eschivează şi de la eforturile de gindire, încercînd să 
ghicească răspunsul ; uneori dă răspunsuri absurde, cu toate că, jude- 
cata nu este afectată. 

În strînsă legătură cu deficiențele de atenţie şi de memorie, copilul 
prezintă mari greutăţi în acumularea, de cunoștințe noi, ceea ce este 
mai puţin remareat în familie decit la şcoală. 

Scăderea randamentului şcolar declanşează adeseori măsuri re- 
presive din partea părinţilor şi a pedagogilor, care nu-și dau seama 
că copilul nu poate, ci au impresia cá nu vrea, considerind că a fost 
prea alintat, că a uitat deprinderea de a munci. Părinţii încearcă 
să corecteze prin severitate aceste manifestări, fortind copilul să 
muncească, să înveţe mai mult. Aici elementele sindromului cere- 
brastenie se intrică cu cele reactive, dînd un tablou unic, in care e 
greu de precizat; ce aparține incapacității organice şi ce răspunsului 
demisionar si opozitionist psihoreactiv. 


SIMPTOMATOLOGIA DUPĂ LOCALIZARE 


Aşa cum am văzut, aceleaşi sindroame psihopatologice se întil- 
nesc la copii cu tumori cerebrale avînd localizări diverse. Totuși, 
finind seama de afectarea anumitor leziuni cerebrale, de natura 
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tumorii (mai difuză sau mai eireumserisá), de faptul cá este unică, 
sau multiplă, de tipul ei de evoluţie ete., se pot deosebi uneori psiho- 
sindroame mai mult sau mai puţin specifice pentru localizări dife- 
rite. Corboz (1958) a adoptat următoarea, schematizare : 

I. Tumori infratentoriale : a) ale emisferelor cerebeloase; b) ale 
vermisului $i ventrieulului IV; 6) pontine. 

II. Tumori supratentoriale : a) ale ventriculului III si nucleilor 
bazali ; b) ale epitizei; c) ale hipofizei și chiasmei ; d) ale comisurilor ; 
e) ale emisferelor cerebrale; ale lobului occipital ; ale lobului tempo- 
ral; ale lobului parietal; ale insulei; ale lobului frontal. 

Apreciem că diferenţele dintre anumite tulburäri psihice apărute 
în cazul tumorilor cerebrale avind localizärile indicate de Corboz 
(1958, 1960) nu sînt esenţiale; de exemplu în practica, noastră nu 
am găsit deosebiri între manifestările psihice ale copiilor cu tumori 
ale emisferelor cerebeloase şi ale celor cu tumori ale vermisului 
si ventriculului IV. Noi propunem o impártire à tulburárilor psihice 
in functie de localizarea tumorilor cerebrale in felul urmätor : 

1. Tumori ale fosei cerebrale posterioare : tumori cerebeloase gi 
de ventricul IV; tumori de trunchi cerebral. 

.. 2. Tumori supratentoriale : a) tumori ale emisferelor cerebrale : 
tumori frontale; tumori temporale; tumori parietale ; tumori occi- 
pitale; tumori de mai multi lobi; b) tumori ale liniei mediane si ale 
regiunilor apropiate acesteia; tumori de ventricul III si ale nucleilor 
bazali; tumori epifizare ; tumori ale regiunii selare; tumori de sept 
pelucid. 


TULBURARI PSIHICE ÎN CAZUL TUMORILOR FOSEI CEREBRALE POSTERIOARE 


Tumorile cereheloase si de ventrieul IV nu dau în genere tulburári 
psihice caracteristice. 1n aceste cazuri se pot întilni tulburări ale 
stării de constientä fie in raport; direct cu sindromul HIC, fie produs 
prin presiune asupra substantei reticulate à trunchiului cerebral. 
Aceste tulburäri pot fi sau permanente şi de intensitate mică, ca som- 
nolenfà, lipsă de interes, apatie in perioadele de veghe, sau de inten- 
sitate mare, ca pierderea, cunoștinței din clasicele „Cerebellar fits". 
Pe planul afectivității se observă uneori un regres cu forme de mani- 
festări corespunzătoare virstelor mai mici: labilitate afectivă mai 
accentuată, iritabilitate $i irascibilitate mai mare, stări disforice 
exteriorizate prin capricii cu stări de plins pueril. Se constată 
un regres în ceea ce priveşte personalitatea copilului, care devine 
mai instabil, mai impulsiv, mai indiferent faţă de preocupările spe- 
cific vîrstei lui si mai interesat de cele ale vîrstei anterioare, mai 
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dependent de mamă; pot reapărea, mai ales la copilul preşcolar, 
enurezisul sau pavorul nocturn. Aceste manifestări pot fi confun- 
date cu elemente nevrotice si, ceea ce este mai periculos, semnele 
subiective de HIC care apar, ca cefaleea, värsäturile, pot fi incadrate 
in acest tablou si considerate in continuare ca psihogene. Deci, la 
apariţia unor astfel de fenomene sint necesare un examen al fundului 
de ochi şi investigarea neurologică atentă a copilului. 

în cursul evoluţiei tumorii, tulburările se accentuează. Copilul 
poate însă prezenta perioade de ameliorare, care sint în raport cu 
oscilatiile HIC, survenite în urma deshidratărilor fie spontane, dato- 
ritá vomismentelor, fie medicamentoase. Oscilatiile HIO dau aspec- 
tul de evoluţie clinică ondulatorie, fiind intilnite mai ales în tumorile 
cu această localizare. 

Tumorile de trunchi cerebral şi în special cele ale protuberantei 
dau tulburări ale stării de constientä, fenomene de stagnare sau re- 
gresie psihică, îndeosebi la copii de vîrstă mai mică. Am observat 
si am verificat statistic, deşi în literatură nu există astfel de referiri, 
că nivelul intelectual al copiilor cu tumori de trunchi cerebral, mai 
ales superior, este mai scăzut in comparaţie cu al celor avînd tumori 
cerebeloase sau de ventricul IV. 

in fazele mai avansate ale bolii, tulburările stării de constientà 
se agravează, dezvoltarea intelectului stagneazá şi chiar regreseazä 
putindu-se ajunge pînă la o dementiere progresivă, uneori severă. 
Nu putem sustine specificitatea acestor tulburări psihice pentru 
tumorile de trunchi şi mai ales protuberantiale, dar, pe baza experien- 
tei noastre, putem afirma că asocierea unor astfel de tulburări psi- 
hice cu simptomatologia neurologică tumorală de fosă cerebrală 
posterioară indică mai degrabă o localizare predominant primitivă 
în trunchiul cerebral, si nu în cerebel sau în ventriculul IV. Dintre 
tumorile de trunchi cerebral, cel mai frecvent dau tulburări ale in- 
telectului cele ale protuberantei si cel mai rar tumorile bulbare. 


TULBURĂRI PSIHICE ÎN CAZUL TUMORILOR SUPRATENT ORIALE. 
TUMORILE EMISFERELOR CEREBRALE 


Tumorile lohului frontal produc si ele tulburări nespecifice ale stării 
de constientá în raport cu sindromul de HIO şi un psihosindrom 
organic mai ușor sau mai accentuat în raport cu suferinţa cerebrală. 
Sindromul specific, cunoscut sub numele de moria, caracterizat 
printr-o stare euforică cu coloratură hipomaniacală şi tendință de 
glume puerile, care apare mai ales în meningioamele olfactive, tu- 
mori cu evoluție lentă la adult, nu a fost observat de noi la nici un 
copil. În schimb, în cazul glioamelor, tumori frontale cu evoluție 
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mai rapidă, am constatat tulburări caracterizate prin apatie, lipsă 
de iniţiativă (,,Antriebsmangel”), indiferenţă, lipsa controlului sfinc- 
terian. Într-un caz de osteom al etajului anterior cu comprimarea, 
lobului orbitar, am notat tulburări accentuate de comportament si 
crize pseudoisterice ; modificarea personalității s-a menținut si după 
extirparea tumorii. La sugar şi la copilul mic cu tumoră frontală sau 
cu altă localizare în emisferele cerebrale se manifestă stagnarea şi 
regresul în dezvoltare. 


Tumorile lohului temporal dau deseori crize epileptice de tipuri 
variate. Concomitent pot apărea şi tulburări psihice specifice epilep- 
siei, ca bradipsihie, adezivitate, pedanterie, disforie. Uneori, mai 
ales la copii cu personalitate premorbidă turbulentă, se întîlnesc 
tulburări accentuate de comportament cu crize de minie ajungind 
pînă la furie, provocate de contraziceri minime sau apărute chiar 
spontan. În aceste descărcări afective, copilul nu poate fi reţinut, 
devine violent, loveşte persoanele apropiate, sparge lucrurile, nu-i 
este frică de nimic. Spre deosebire de echivalentele comitiale, aceste 
crize de afect sint mnezice, în cursul lor starea de constientä fiind 
îngustată, dar nu afectată calitativ. Tulburările de personalitate se 
menţin şi postoperator. 

tr-un caz cu gliom chistic de lob temporal, pe lingă crize comi- 
tiale, s-au observat stări onirice cu halucinaţii vizuale şi auditive 
de personaje de basm, copilul vorbind cu ele şi integrindu-se în acţiune 
fără a întrerupe contactul cu mediul înconjurător real. Astfel, la 
venirea medicilor, discutind cu aceste personaje le gonea, spunindu-le 
cá le va rechema după terminarea vizitei. Tulburările de personali- 
tate sub forma modificărilor de comportament sînt caracteristice 
tumorilor cu evoluţie lentă (astrocitom, meningiom infratemporal), 
iar cele senzoriale onirice tumorilor cu evoluţie rapidă (glioame chis- 
tice). 

Tumorile lohului parietal la copil se pare că nu dau nici tulburări 
somatognozice (paroxistice sau permanente) specifice, ca senzaţia 
absenței unei părţi a corpului, iluzie de transformare corporală, 
iluzie de deplasare corporală, iluzia membrului fantomă, nici tulbu- 
rări apractognozice. Este posibil ca să nu fie fost studiate suficient. 
ntr-un singur caz de tumoră parietală dreaptă la un copil în vîrstă 
de 6 ani, am observat o apraxie la mina stingă (nu putea să-şi în- 
cheie nasturii la cămaşă, nu putea să-şi lege sireturile la pantofi 
etc., deprinderi pe care le avea fixate înainte de boală). Tumorile 
cu această localizare produc tulburări ale stării de constientä in 
funcție de hipertensiunea intracraniană, precum $i tulburări fruste 
afective, ca iritabilitate şi irascibilitate crescută, disforie cu tendinţă 
la eapriciozitate, proastă dispoziţie. O fetitä în virstà de 15 ani, 
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inainte de aparitia simptomatologiei neurologice specifice unei tu. 
mori parietale drepte, a prezentat ea fenomen de debut un delir. 
mistic (religiozitate exagerată, halucinaţii auditive si vizuale, con-, 
vingerea de a putea prezice viitorul ete). Pierderea cunoștinței in 
acea perioadă a fost considerată ca isterică. Totuşi, i s-a efectuat 
o pneumoeneefalografie, care a fost apreciată ca asimetrie ventricu- 


lari fiziologică. După aproximativ 2 ani, in care intensitatea deli- 


rului a oscilat, au apărut crize jacksoniene în membrele de partea 
stingă si un deficit motor lent si progresiv predominant brahial 
sting. Scintigrafia cerebrală si angiografia carotidiană, efectuate in 
acest moment, au evidenţiat o tumoră mare, bine delimitată în re; 
giunea parietală dreaptă. S-a efectuat ablatia totală a tumorii 
(meningiom, 160 g). Postoperator, delirul a dispărut. E 

Tumorile lobului occipital nu dau la copilul mai mare în fazele 
inițiale tulburări ale intelectului sau ale personalității. La copilul 
mai mic pot apărea indispozitie, iritabilitate, irascibilitate crescută. 
Specifice acestei localizări sint halucinatiile optice elementare, de 
fapt halucinoze, deoarece copilul isi dă seama că aceste percepții nu 
sînt reale. Bolnavul relatează că vede linii, cercuri, stele, forme geo- 


metrice colorate, care apar brusc la intervale neregulate. Halueinatii 


complexe nu sînt citate în cazul tumorilor care afectează numai 
lobul occipital. Postoperator, se poate face resimţit un psihosindrom 
organic infantil cu dificultăţi de concentrare, tulburări mnezice, 
rezistentá diminuatá la efort, sensibilitate scäzutä la căldură şi 
insolatie ete. Tot postoperator, în urma hemianopsiei reziduale pot 
apărea. tulburări psihice reactive, complexe de inferioritate, care 
depind în mare măsură de atitudinea celor din jur faţă de bolnav. 

Tumorile care cuprind mai multi lobi (glioame difuze, de exemplu 
oligodendroglioame difuze calcificate), prin extinderea lor mare în 
spaţiu si în timp, afectează mai mult psihicul copilului. Tulburările 


cu evoluţie lent progresivă interesează, în primul rind, intelectul 


copilului. Astfel, randamentul şcolar diminuează atenţia, memoria, 
gindirea sint treptat tot mai afectate; in fazele avansate, tabloul 
clinic este cel de dementá. | 


TUMORILE LINIEI MEDIANE SI ALE REGIUNILOR APROPIATE 


Tumorile ventrieulului III si ale nucleilor hazali dintre tumorile 
cerebrale provoacă cel mai frecvent tulburări psihice, dar nu în 
mod obligatoriu în primele stadii. Într-un număr apreciabil de cazuri 
se observă tulburări de personalitate, caracterizate prin lene, indi- 
ferenfá, lipsă de iniţiativă, care duc la o scădere a randamentulüi 
şcolar. Initial nu se constată regres pe plan intelectual, ulteriot 
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apare însă. La copiii mai miei poate să reapará enurezisul, de obicei 
nocturn, uneori însă si diurn, ea semn al indiferentei copilului faţă, 
de mediu. În acelaşi timp, la copiii cu tumoră de ventricul III se 
poate observa o alterare progresivă a ritmului somn-veghe, respectiv 
o hipersomnie, care nu trebuie confundată cu o tulburare a stării 
de constientá de tip somnolentä. Dacă această tulburare psihică 
cui hipersomnie se asocieazä cu crize de derobare, atunci poate fi 
suspicionată o tumoră de ventricul III. În cazul tumorilor cu această 
localizare mai pot apărea tulburări afective, copilul manifestă indis- 
poziţie, devine plingáret, anxios, uşor depresiv, noaptea prezentind 
crize de pavor, iar ziua crize de afect. Corboz (1958) citează un caz 
cu crize violente de minie, aparent nemotivate, pe care le denumeşte 
„pseudoisterice”. Noi nu am întîlnit astfel de cazuri. 

Tumorile epifizare, care sînt relativ rare, se intilnesc mai 
ales la bäieti. Prin localizarea lor pot bloca apeductul si astfel pot 
provoca un sindrom de HIC cu tulburări ale stării de constientá, 
în. speţă somnolentá accentuată, labilitate afectivă cu capriciozitate, 
iritabilitate crescută. Tumorile cu această localizare pot produce 
pubertate precoce, cu dezvoltarea prematură a organelor genitale, 
primare $i secundare (apariţia pilozităţii secundare, schimbarea 
vocii, pulsiuni erotice). Precocitatea sexuală nu este însă paralelă 
cu, dezvoltarea în ansamblu a personalităţii copilului. Astfel apare o 
discrepantá între intelectul corespunzător vîrstei sau chiar cu ten- 
dintá la stagnare si aspectul fizic si psihic anormal. Copilul arată, 
maturizat ca un puber, dar gîndirea, preocupările, acţiunile sale sint 
puerile, apărind şi mai evidente ca atare prin neconcordanta cu 
aspectul său. Acest psihism infantil, concomitent poate cu o tulbu- 
rare mai putin evidentă a stării de constientá, duce la modificări de 
comportament aparte, de exemplu lipsă de pudicitate, mastur- 
bare fără jenă, dezinhibitia pulsiunilor erotice fără a se ascunde etc. 
, "Fumorile regiunii selare, care în multe cazuri evoluează timp 
indelungat (craniofaringioame, adenoame hipofizare), pot avea 
ca urmare tulburări de creştere somatică, mai ales nanism si intir- 
ziere in dezvoltarea genitală. Copilul arată a fi mai mic decât virsta, 
reală. Paralel cu această întirziere somatogonadală, se observă şi o 
întârziere în maturizarea afectivă. Preocupările, interesele, afectivi- 
tatea copilului corespund: unei vîrste mai mici. Deoarece intelectul 
nu trebuie să fie obligatoriu afectat, este destul de greu de precizat 
dacă această intirziere afectiv-volitionalä este datorată unor cauze 
organice sau. este rezultatul unei incadräri fireşti într-o clasă de vîrstă 
ce corespunde staturii si dezvoltării sale gonadale. | 
„Pe lingă această intirziere în dezvoltarea de ansamblu a copilului, 
mai pot interveni tulburări de vedere (atrotie optică poststază la 
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copilul mai mie, atrofie optică primitivă la copilul mai mare). Este 
firese ea bolnavul sá sufere comparindu-se eu copii de aceeasi virstá, 
in special la pubertate, cînd la eopilul normal intervine cel de-al 
doilea puseu de crestere intensivä. Copilul bolnav prezintá si unele 
elemente psihoreaetive, ca evitarea sau retragerea din societate, 
îngrijorare și anxietate privind organismul său, complexe de inferio- 
ritate, mania persecuției, invidie etc. Deci, factorii psihogenetici 
pot interveni în structura tabloului psihopatologic. Nu același lucru 
se poate sustine despre alte tulburări, cum sint cele ale instinctelor 
(polifagie, pofte alimentare aberante sau anorexie), ale somnului 
(hipersomnie, fragmentarea somnului, inversarea ritmului de somn- 
veghe), perioade de instabilitate mare urmate de perioade de apatie. 
Toate acestea denotă o participare diencefalică si indică localizarea, 
tumorii. Tulburári ale stării de constientä se observă doar în cursul 
creşterii tensiunii intracraniene. Tumorile regiunii selare pot inte- 
resa şi regiunea hipotalamică, provocînd diabet insipid. Poliuria, 
primară trezeşte copilul de mai multe ori pe noapte din somnul 
normal, dindu-i o stare de oboseală care poate ajunge pînă la produ- 
cerea unui fals enurezis nocturn. Polidipsia şi setea imperioasá 
devin obsedante pentru copil, declanșează anxietate la gindul cá 
nu găseşte lichidele necesare si pot provoca pînă la urmă o stare 
pseudonevrotică, susținută și de oboseala cronică a copilului, care 
nu se poate odihni noaptea din cauza poliuriei și a setei consecutive. 

in cazul tumorilor hipotalamusului, sindroamele sint diferite 
după cum este afectat hipotalamusul anterior sau cel posterior. 

În afectarea hipotalamusului anterior se pot intilni sindromul 
casectic progresiv Russel cu hiperkinezie, euforie, polifagie şi tulbu- 
rări de somn în sensul inversării ritmului somn-veghe (somnolentá 
diurnă, agitaţie nocturnă). Instinctul alimentar exagerat poate 
împinge acești copii la acte de indisciplină, pînă la furt de alimente. 
Intelectul se păstrează intact, însă afectivitatea devine deosebit de 
labilă, cu treceri rapide de la plins la ris la motivații minime. 

Cind este afectat hipotalamusul posterior, apare un sindrom 
adipozogenital, intelectul fiind păstrat. Copilul va avea de suferit 
de pe urma ironiilor colegilor, precum şi datorită incapacității sale 
de a lua parte cu același succes la jocurile lor, stápinit de un complex 
de inferioritate in ceea ce priveste intirzierea gonadicä. La trásátu- 
rile psihoreaetive obişnuite, se adaugă la acești copii tendinţa la 
supracompensare prin acte de curaj, bravură, incäpätinare, uneori 
chiar violenţă. În mod obişnuit însă, compensarea deficienței fizice 
se face pe plan intelectual, copiii încercînd să compenseze eşecurile 
privind forța lor prin succese la învăţătură. 
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Tumorile de sept pelueid sint relativ rare. În cazurile observate 
de noi am reţinut ea tulburările psihice doar pe cele ce însoțeau epi- 
lepsia si diferite grade de intirziere in dezvoltarea intelectului. Pre- 
zenta tulburárilor de tip epileptoid si a deficitului intelectual este 
explicabilă prin durata prelungită a noxei cerebrale, aceste tumori 
fiind in majoritate congenitale la copii. 

În literatură se citează un sindrom particular specific, caracteri- 
zat prin afectarea deosebitä a memoriei de fixare. Noi nu am intilnit 
astfel de cazuri. 

În afectiunile inflamatorii neurochirurgicale de tipul abceselor 
cerebrale si al tubereuloamelor intracerebrale, tulburárile psihice 
intilnite sint similare celor observate in cazul tumorilor cerebrale. 


TULBURÁRI PSIHICE ÍN TRAUMATISMELE CRANIOCEREBRALE 


Traumatismele craniocerebrale sint foarte frecvente la copii; 
aproape cá nu existá nimeni care in prima copilárie sá nu se fi lovit 
măcar o dată la cap, ceea ce impune să fim foarte circumspecti, 
pentru a nu atribui în mod sistematic şi abuziv o serie de tulburări 
psihice unor traumatisme craniocerebrale minore (Michaux, 1967). 
După Suhareva (1959), tulburările psihice în cazul traumatismelor 
craniocerebrale parcurge la copil următoarele faze : 

A. Stadiul acut care cuprinde: 

1) substadiul incipient : a) forma supraacută, cu revenire imediată 
la starea de constientä ; b) forma acută, unde există o trecere de la 
comă la subcomă, torpoare, obnubilare, sindrom confuziv, amnezie 
pînă la sindrom Korsakov, agitaţie sau apatie cu sau fără stări deli- 
rante. Durează in medie 2 săptămini; 

2) substadiul subacut ; 

d substadiul rezidual cu astenie, adinamie sau labilitate psiho- 
motorie. 


Le avu 


perare funcţionale nesperate la adult. Aceste două condiţii conferă 
traumatismelor eraniocerebrale şi aspectele neuropsihice din fazele 
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acutá, subacutä, reziduală si tardi ă. Aceste aspecte sint atit - de 
comune, încît însăşi familia copilului nu se mai limitează in a se 
îngrijora cum merge starea copilului, ci cum va fi în viitor, dacă va 
mine cu urmări, dacă va fi un copil normal. Starea pretraumatică 
joacă un rol însemnat. Se pune problema ce performante ar fi putut 
atinge copilul dacă nu suferea acest traumatism ? In cazul cînd copi- 
lul a avut unele modificări de comportament înainte de traumatism, 
el va face mai uşor tulburări psihocaracteriale posttraumatice decit 
unul la care nu au existat asemenea modificări. Este cunoscut că un 
traumatism craniocerebral poate releva conflictele latente, ampliti- 
cindu-le. | 3 

Sindromul subiectiv posttraumatie la copil este rar. In săptă- 
minile după accident poate persista un sindrom cerebrastenic, dar 
numai la copii mai mari, sub formă de cefalee intermitentă, amețeli 
(care apar la eforturi sau la mişcări bruște), fatigabilitate, astenie, 
insomnie. Frecvența cefaleei reziduale creşte odată cu virsta; in 
acelaşi timp, si sindromul subiectiv devine mai complex. 

Sindromul cerebrastenic de cele mai multe ori este de o intensi- 
tate şi de durată scurtă, copilul nefiind în pericol de a evolua către 
psihopatoidie. La stabilirea viitorului copilului cerebrastenic vor 
colabora intensitatea si durata sindromului, personalitatea premor- 
bidă, condiţiile de mediu familial şi social. 

Tulburările manifeste în sindromul cerebrastenie, cind există, 
se resimt puţin asupra comportamentului intelectual si afectiv al 
copilului si sint direct influențate de personalitatea sa de bază 
(Luxey, 1968; Arbus si colab., 1969). In asemenea situaţii, familia 
fie cá adoptá o atitudine de supraprotectie, cáutind sá mentiná 
copilul traumatizat într-o inactivitate totală, care împiedică recu- 
perarea lui, fie că se arată intolerantá, fortind copilul să continue 
munca şcolară în ritmul anterior accidentului, fără să ţină seama de 
dificultăţile încă persistente. Astfel se naşte un cerc vicios şi nevroza 
traumatică persistă (Horvath si Deciu,.1971). În asemenea cazuri 
se recomandă întreruperea temporară a scolarizärii. | 

„Uneori este dificil de separat tulburările neurologice de cele psi- 
hice, mai ales la sugar şi la copilul mic. | 

Sechelele neurologice pot fi : 

à) deficitare, avînd directă legătură cu sediul traumatismului; 
. b) iritative, sub formă de crize comitiale de diferite tipuri mani- 
festindu-se clinic sau subelinic (EEG). Crizele comitiale -din fază 
acută sint frecvente, dar benigne; de obicei dispar repede, neläsind 
urme pe EEG; ele sint datorate edemului posttraumatic, atit de 
frecvent la copil. (Luxey si colab., 1969). Crizele comitiale tardive 
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sint rare, dar cu prognostie mai sever, persistind si fácind din copil 
un epileptic cronic; | | 

e) functionale, care sint foarte rare la copil. | 

^u toată gravitatea traumatismului . eraniocerebral, sechelele 
neurologice sint mai puţin freevente, în timp ce tulburările intelec- 
tuale si psihoafeetive sint adesea grave la aceşti copii. 

Sechelele intelectuale. Traumatismul craniocerebral poate antrena 
la copil un deficit intelectual, care apare însă mai rar decit tulbu- 
rarile psihocaracteriale. Deficitul nu- se referă atit la stocul anterior 
de cunoştinţe, cit la greutate în achiziţionarea de noi cunoştinţe 
si in utilizarea celor vechi. Deşi tulburările de intelect pot lua as- 
pectul unei demente, de cele mai multe ori nu este vorba de regres, 
ci de o oprire în dezvoltarea intelectului,. ceea, ce apare mai evident 
la copiii miei. Scăderea randamentului la învăţătură ar fi datorată, 
unei incetiniri a funcţiilor psihice (Otto, 1960). Determinarea pre- 
cisă a acestora se poate face nu numai pe baze clinice, ci şi psiho- 
metrice, utilizindu-se diferite teste, ca testul Wechsler-Bellevue 
(WISC) după virsta copilului, testul Benton ete. Alterările intelec- 
tuale interesează adesea mai multe funcţii, dintre care cele mai 
frecvente sînt atenția şi memoria de fixare. Tulburările de memorare 
sint datorate dificultăţilor de concentrare si de atenţie prezentate 
de aceşti copii. Tulburările de percepţie sint de asemenea frecvente 
chiar la copii al căror Q.I. este normal. La unii copii este decelată 
si o diminuare a facultăţilor de învăţare cu inhibitie şi cu numeroase 
eșecuri, in fata, unei probe obișnuite. Ca impresie generală, copiii 
cu traumatisme craniocerebrale prezintă o lentoare de reflexie si 
de ideafie, o oarecare säräcie si stereotipie in gindire. Desi constienti 
de tulburarea pe care o au, ei nu pot remedia, perseverind intr-un 
răspuns anterior reuşit, ceea ce indică dificultatea în activitatea. 
intelectuală. | M 

„Elementul cel mai diseutat in literatură rămîne relația dintre 
sechelele intelectuale şi gravitatea traumatismului. 

Hjern si Nylander (1962) susţin cá durata si intensitatea comei 
intr-un traumatism craniocerebral nu au valoare prognostică si 
nu permite să se prevadă importanţa sechelelor, în timp ce Kou- 
pernik (1962), din contră, insistă asupra gravitátii sechelelor psi- 
hiatrice la eopii care au suferit traumatisme craniocerebrale severe 
urmate de come prelungite. Azi, majoritatea autorilor si noi insine 
subscriem la părerea contrară afirmării categorice a lui Hjern si 
Nylander (1962). Luxey si colab. (1969), pe baza datelor personale, 
consideră că există un prag de durată a comei, de aproximativ 10 
zile, după care tulburările vor fi masive, exprimind pe plan clinice 
si spihometrie o scădere globală a nivelului intelectual. Traumatis- 
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mele craniocerebrale destul de grave, dar care sint sub acest prag 
pot avea un prognostic bun, eopilul avind ulterior o dezvoltare 
intelectuală favorabilă. Este de reținut faptul că, pe măsură ce gra- 
vitatea traumatismului seade, tulburärile devin mai subiective, 
depinzind mai mult de friea pe care o manifestá copilul vázindu-se 
cu capacitätile diminuate, decit de o realá alterare intelectualä. 
În aceste cazuri sechelele sint direct legate de personalitatea copi- 
lului si de mediul sáu familial. 

Sechelele afective. Toti autorii sint de acord cá, dintre sechelele 
psihice in traumatismele craniocerebrale la copii, cele mai frecvente 
sint tulburärile psihocaracteriale (Chigot si Clement, 1959; Richou, 
1959; Zaborowski, 1944; Cochet, 1960; Koupernik, 1962; Sélig- 
mann, 1963 si 1965; Klein, 1966 etc.). Acestea se manifestă prin 
tulburäri comportamentale si emotionale cu iritabilitate, uneori 
cu crize de minie, agresivitate față de cei din jur, instabilitate ca- 
racterială, dificultate de atenţie şcolară, tulburări de memorie, 
o emotivitate cu plins fără motiv întemeiat. Blau (1936), Dillon 
şi Leopold (1961), Eisenberg (1957), Koupernik (1962) au subliniat 
iritabilitatea si mai ales impulsivitatea acestor copii, care merg 
uneori pînă la, reacţii de agresivitate. Blau (1936) şi Eisenberg (1957) 
au numit această instabilitate motorie şi caracterială hiperkinezie, 
asociind-o adesea cu o emotivitate marcată şi cu o labilitate afec- 
tivä. Instabilitatea psihomotorie si agresivitatea pot fi atit de impor- 
tante, încât Blau (1936) a deseris psihoze posttraumatice la copii. 

O altă perturbare afectivă frecvent intilnità este  anzietatea, 
care se poate exprima numai printr-o distonie neurovegetativă şi 
coşmaruri nocturne, dar poate merge pînă la declanşarea unei 
„reacţii catastrofice”, de eșec şi anxietate extremă în faţa celei mai 
mici dificultăţi, ceea ce traduce o veritabilă panică interioară. 
În unele cazuri poate antrena o adevărată nevroză cu fobii, de 
exemplu frica, iraţională faţă de orice vehicul la copii accidentaţi 
de mijloace de circulație, sentimente de inferioritate şi manifestări 
hipocondriace. Frecvent asistăm la regres afectiv cu enurezis (Dillon 
şi Leopold, 1961). Regresul afectiv sau numai de imaturitate şi de- 
pendentá, care poate rămîne pînă la adolescenţă sau la vîrsta adultă, 
este foarte des observat. Luxey si colab. (1969) raportează 20 din 
45 de copii studiati. De asemenea, sint frecvente reactiile anxioase 
foarte marcate, sau cele de tipul manifestärilor secundare, ca tul- 
buräri de somn sau ticuri. La copilul mare $i la adolescent, acestea 
sînt însoţite de lipsă de siguranţă, copilul acuzind un marcat sen- 
timent de inferioritate, simțindu-se handicapat pe plan intelectual 
şi neavînd încredere în capacităţile sale. Lipsa de încredere este 
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asociată cu susceptibilitate, copilul devenind foarte sensibil la cea 
mai mică frustrafie. | 

La copiiicare au suferit un traumatism craniocerebral este carac- 
teristică, după Luxey şi colab. (1969), lipsu controlului de stne. 
Copiii sînt impulsivi, au tendința de a se bate si de a sparge obiec- 
tele. Impulsivitatea este si ea caracterialä, cu minii frecvente si 
nemotivate, cu instabilitate afectivă si uneori agresivitate. Aceste 
reacţii se atenuează după primul an, în unele cazuri caracterul im- 
pulsiv putind rămîne si la virsta adultă. Koupernik (1962) sustine 
că tendinţele spre minciună, furt, vagabondaj, conduite sexuale 
nelinistitoare, comportament antisocial atrag atenţia prin lipsa lor 
de motivaţie, contrastind cu comportamentul anterior al copilului, 
ceea, ce pune semnătura partial organică asupra acestor tulburări. 

În acord cu Zaborowski (1944), considerăm că starea psihică, 
premorbidă a, copilului influenţează într-un mare grad apariţia tul- 
burărilor psihocaracteriale posttraumatice. Astfel, un copil cu dis- 
crete modificări de comportament dinainte de traumatism are şanse 
mai mari de a prezenta tulburări psihocaracteriale posttraumatice. 
În timp ce tulburările intelectuale sînt dependente în primul rînd 
de gravitatea accidentului, cele afective depind de starea, premor- 
bidă. Pe baza urmăririi îndelungate a copiilor cu traumatisme cra- 
niocerebrale am remarcat cá unii copii aparent complet vindecati 
clinie pot prezenta sechele neuropsihice in anii urmätori traumatis- 
mului, copiii cu tulburári neuropsihice grave in perioada acută sau 
imediat după traumatism pot treptat; să se refacă, complet. De aceea, 
aprecierea viitorului unui copil cu traumatism craniocerebral apa- 
rent benign sau grav se poate face cu certitudine numai după o 
urmărire continuă de minimum 2 ani. 


TULBURĂRI PSIHICE ÎN PARAZITOZELE CEREBRALE NEURO- 
CHIRURGICALE 


Dintre toate procesele înlocuitoare de spaţiu intracranian, para- 
zitozele cerebrale dau cel mai frecvent tulburări psihice. În apariţia, 
tulburărilor psihice intervin mai multe mecanisme, care acţionează 
„diferit în funcţie de natura parazitozei cerebrale (chist hidatic, 

cisticercozä sau paragonimiazä cerebralä), de gradul infestatiei 
cerebrale, de infestatia concomitentă în alte organe, de stadiul acut 
sau tardiv (cronic) al parazitozei, de prezenţa sau absenta HIO, 
de virsta copilului. 

Mecanismul principal este noxa cerebrală propriu-zisă, constind 
în infestatia cerebrală ca proces înlocuitor de spaţiu, însoţită de 
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distrugerea substantei cerebrale si de fenomene de HIC. Manifestá- 
rile psihice sint cu atit mai evidente cu cit leziunea este mai întinsă 
sau mai difuză. Astfel, într-un chist hidatie intracerebral ce ocupă 
o bună parte dintr-un emisfer cerebral, ducind la comprimarea si 
la dislocarea masivă de structuri cerebrale si actionind timp indelun- 
gat pini cînd apar manifestări clinice neurologice, tulburările psihi- 
ce vor fi mai accentuate decit într-un chist hidatie mic, zgomotos clinic 
prin fenomene de HIC acută. De asemenea, o paragonimiază cere- 
brală care ocupă 1—2 lobi eu ealeificári, deci cu distrugere lentă 
mare de substanță cerebrală si cu infestatie cerebrală de citiva 
ani, va produce tulburári psihice mai aecentuate decit un abces 
distomatie, dezvoltat rapid. Cu totul altfel acţionează cisticercoza 
cerebrală, unde există diseminare difuză si unde tulburările psi- 
hice sint legate în fazele acute de noi diseminări cu fenomene de 
edem cerebral si HIC, iar în fazele cronice de procesele de glioză 
cicatricealä, diseminatá. Es 

Un alt mecanism de producere a tulburárilor psihice acţionează 


prin factorul torico-alergic dat de prezenţa parazitului în creier și 


în alte organe (ficat sau plămin pentru chistul hidatie, plámin mai 
ales pentru paragonimiaza cerebralä, diseminare in tot organismul 
in cisticercoza cerebralá). ! 

Efectele secundare ale comitialitäti cu tabloul clinic specific epi- 
lepticilor reprezintă un alt mecanism, Parazitozele cerebrale sint 
afecţiuni eminamente epileptogene. Astfel, cisticercoza cerebrală 
la copii produce epilepsie în 100% din cazuri (Arseni şi Horvath, 
1971), iar paragonimiaza cerebrală in 78,43% din cazuri (Horvath, 
1969). B ; ME M" 
Tipul tulburărilor psihice variază în raport cu virsta pacientului 
la debut şi în timpul bolii, dar şi cu caracterul acut sau cronic ul 
afecțiunii. În cazul cînd infestatia cerebrală are loc la o vîrstă mică 
(stadiul preşcolar sau şcolar mic), tabloul clinic ia aspect de stagnare 
sau chiar de regres în dezvoltarea intelectului (debilitate mintală, 
sau demenfiere). Procesele gîndirii nu se mai dezvoltă corespunză- 
tor vârstei, aşa încît copilul nu poate face faţă sarcinilor şcolare 
fie de la început, fie pe parcurs. Mulţi dintre copiii de această vîrstă 
prezintă un tablou acut al bolii, indiferent că este vorba de chist 
bidatie sau de paragonimiază cerebrală cu abces distomatie supra- 
sau subtentorial eu sindrom de HIC, cu fenomene de indispozitie, 
oboseală, tendinţă la somn, cu sau fără diseretă afectare a intelec- 
tului. Întrucît această grupă de evoluţie este rapidă, se impune 
intervenţia operatorie de urgenţă, care, dacă este etectuată la timp, 
înlătură posibilitatea instalării tulburărilor psihice accentuate. Aceşti 
copii nu prezintă niei sechele psihice postoperatorii. 
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În cazurile eu evoluţie cronică, îndeosebi la copiii mai mari şi 
la adolescenţi, tulburările psihice se instalează lent si progresiv, mai 
ales in cisticercozä si in paragonimiazá, intervenind şi unele procese 
de compensare. Gândirea se menţine în cadrul limitelor largi ale 
normalului, însă apar fenomene pseudonevrotice, ca fatigabilitate 
crescută, scăderea iniţiativei, indiferență, tulburări cenestopatice 
multiple, tulburări de somn, realizind tabloul unui aşa-zis psiho- 
sindrom organic de tip Walter-Bühl. Cînd evoluţia este foarte lungă, 
aceste tulburări se fixează, dind modificări stabile ale personalităţii, 
adinamie, indiferenţă afectivă, inactivitate, pasivitate. 

Tulburările psihice sint condiţionate si de localizarea şi întinderea, 
leziunii. Astfel, localizările în fosa cerebrală posterioară (cerebel, 
ventricul IV) dau aspectul de tumoră de fosă cerebrală posterioară, 
care evoluează în toate cazurile acut, neexistind decît. rareori tul- 
burári de intelect sau ale personalităţii, în timp ce localizările supra- 
tentoriale sint însoţite cel mai adesea de tulburări de memorie, 
lentoare a gîndirii ete. La copiii cu leziuni întinse într-un emisfer 
cerebral, între sau bilaterale, tulburările psihice sînt însemnate, 
ajungînd uneori pînă la o degradare care îi face incapabili de orice 
activitate. | | 

În cazurile în care comifialitatea s-a instalat de mai mult timp, 
tulburările psihice se manifestă ca o viscozitate si adezivitate in 
gindire, fond pe care apar instabilitate, iritabilitate, irascibilitate 
cu stări paroxistice de agitaţie si violență ; concomitent, uneori 
se observă o dementiere de tip epileptic, viscozitate accentuată, 
lipsă de mobilitate a proceselor psihice, imposibilitate de a se acomoda, 
la condiţii noi, alteori tulburări de comportament. Diferitele manifes- 
tări ale tulburărilor psihice în cadrul parazitozelor cerebrale neuro- 
chirurgicale sint consecinţa personalităţii premorbide a acestor 
copii. 

Din cele relatate putem conchide că: 


l. Tulburările psihice date de parazitozele cerebrale sînt foarte 
frecvente si constituie apanajul mai ales al stadiului tardiv în evo- 
lutia acestor afecţiuni, | 

2. În tulburările psihice predomină la copilul preşcolar si la SCO- 
larul mie stagnarea în dezvoltarea psihică, (tip debilitate mintală) 
sau regresul psihic (dementiere), iar la scolarul mai mare tabloul 
pseudonevrotic de tipul pseudosindromului organic tip Walter-Bühl, 
la care se mai adaugă tulburările psihice din comitialitate. 

a», Tulbu ärile psihice observate in parazitozele cerebrale nu pre- 
zintă un tablou patognomonic specific acestor afectiuni. e 
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TULBURĂRI PSIHICE ÎN MALFORMATIILE CONGENITALE 


La copii cu malformații congenitale se pot intilni diferite grade de 
deficiență mintală, de la intelectul liminar pină la oligofrenia de 
gradul III (idiofia). Tulburări psihoreactive pure apar in mod spe- 
cial cînd malformatia este evidentă şi mutilantă. Dacă malformatia 
produce o deformare respingătoare a capului, aceasta este imediat 
remarcată de cei din jur. Copiii, datorită incapacității lor de à inte- 
lege suferinţa altora, nu vor întirzia să ridá, să-şi bată joc sau chiar 
să expulzeze copilul bolnav din grupul lor. De aici, apariția la copilul 
cu infirmitate estetică a complexelor de inferioritate, care îl vor 
duce la stări reactive, corespunzătoare vîrstei si personalităţii lui. 
Vom putea observa retragerea voluntară din societatea celorlalți 
copii, anxietate difuză, creşterea dependenţei faţă de mamă, apari- 
tia de elemente nevrotice, ca sugerea degetului, rosul unghiilor, 
enurezis, pavor nocturn, coşmaruri. La unii copii, din contra, îşi 
fac loc agresivitatea, incápátinarea, tendința de a se răzbuna. Dacă 
trauma psihică provocată de manifestările de cruzime ale antura- 
jului va dura o perioadă mai îndelungată, trăsăturile reactive se 
vor putea fixa dînd copilului o direcție de dezvoltare anormală, 
ceea ce îşi poate pune pecetea asupra caracterului şi personalităţii 
individului pentru toată viaţa. 


SIMPTOMATOLOGIA PSIHIATRICĂ ÎN AFECTIUNILE NEUROCHIRURGICALE ÎN 
DIFERITELE FAZE DE DEZVOLTARE A COPILULUI 


Perioada de sugar $i preşcolar mic (1—3 ani). În această etapă 
se constată, în primul rînd, oprire în dezvoltare şi regres psihomotor. 
Deprinderile noi încă nu sint fixate, sint labile, ceea ce le dă o vul- 
nerabilitate specială. Aceste tulburări nu sint specifice proceselor 
expansive intracraniene, se intilnese si în alte afecţiuni, atit ale creie- 
rului (traumatisme craniocerebrale de exemplu), cit si generale 
(infecto-contagioase, otite, toxicoze etc.). Nu sint rare nici tulburárile 
stării de constientá, de diferite grade si deseori greu de pus în evi- 
dentá. După îndepărtarea noxei, prognostieul acestor tulburări pare 
să fie mai favorabil decît la copilul mare. Dealtfel, Heuyer (1955), 
sustinind această ipoteză a demonstrat formarea, după emisferec- 
tomie stingă, a unui centru al limbajului în emisferul drept la copii 
dreptaci. 

„Perioada de preşcolar mare (4—6 ani). Motricitatea fiind bine 
fixată, regresul se adresează în primul rind vorbirii, precum gi re- 
luării unor deprinderi aparent depüsite: sugerea degetului, jocul 
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simplu de mişcare sau imitație etc. Ca elemente regresive mai reapar 
enurezisul si encoprezisul ; tulburările de somn $i in special pavorul 
nocturn nu sint rare. Specifică acestei perioade este şi instabili- 
tatea psihomotorie deosebit de puternică combinată cu agresivi- 
tatea si încăpăţinarea. Această triadă este caracteristică „primei 
crize de dezvoltare” a copilului normal, criză care la copilul bolnav 
prezintă o intensitate ce depăşeşte mult limitele obişnuite. La această 
vîrstă se poate observa şi o schifare a sindromului cerebrastenic, 
încă greu de diferențiat de regres. Tulburările stării de constientá 
sint si ele prezente. | 
Perioada de școlar '(7—12 ani). Manifestările regresive sau de 
oprire în dezvoltare sint evidente doar în cazurile in care noxa cere- 
brală durează timp mai îndelungat. Tulburările stării de constientá 
chiar cele uşoare, se pot diferenția înaintea celorlalte sindroame, 
întrucât la această virstă copilul stápineste o gindire logică, gîndire 
ce ușurează examenul psihic. Şi tulburările psihoreactive sînt mai 
ușor decelabile. Sindromul cerebrastenie cîştigă teren în compa- 
ratie cu virstele anterioare, scăderea randamentului şcolar find 
deseori edificatoare. | 
Perioada pubertätii şi a adolescenţei (13—16 ani). În această 
perioadă, caracterizată si la copilul normal printr-o autoobservare 
atentă, tulburările psihoreactive iau o amploare deosebită, fiind 
incă majorate prin criza pubertară propriu-zisă. Deficientele pe 
plan somatie şi psihic sint resimtite deosebit de dureros, copilul 
reactionind uneori violent, agresiv împotriva mediului. În raport 
cu intensitatea tulburărilor afective, cele ale intelectului ocupă 
al doilea plan, cu toate că sindromul cerebrastenic este mult mai 
evident, decît la grupele de vîrstă mai mică. La, această vîrstă încep 
să se diferentieze mai clar sindroamele de localizare, care se apropie 
de aspectele intilnite la adulti. Există si tulburări ale stării de con- 
stientä, dar mai şterse decit la virstele anterioare. | 


CONCLUZII PRIVIND TULBURĂRILE PSIHICE LA COPII 
Ll CU PROCESE EXPANSIVE INTRACRANIENE 


— fi 


TA 
Eust 


1. Tulburárile psihice se observă mai frecvent decît se presupune 
la copii eu procese expansive intracraniene, utilizind examene psi- 
hiatrice de finete. 

2. Tulburárile psihice depind de märimea, localizarea, tipul si 
ritmul de creștere a procesului expansiv intracranian, precum si de 
“personalitatea premorbidă, virsta și condiţiile de mediu ale copi- 
lului. 
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. 8. Tabloul elinie diferențiază : | i Ha 
a) sindroame datorate lezării difuze cerebrale: tulburări vale 
stării de constien(á, cerebrastenie sau psihosindromul organic, 
stagnare, intirziere si regres psihic, desfăşurarea patologică a cri- 
zelor de virstă dezinhibarea unor trăsături negative ale persona- 
litátii premorbide ; Oi 
b) sindroame datorate sediului: psihosindroamele cerebrale de 
localizare, tulburările stării de constientá datorită localizării în 
trunchiul cerebral, halucinoze optice, tulburări praxice si instru- 
mentale in general, erize de epilepsie simptomatică psihomotorie ; 
c) sindroame reactive psihogenetice. | | 
4. Debutul aparent al tulburárilor datorate proceselor expansive 
intracraniene poate fi declansat printr-o boalá infectioasá, trauma- 
tism craniocerebral sau psihic, insolatié ete., ceea ce poate duce la 
un diagnostie eronat. ^ | | eg 
5. Tabloul clinic poate debută cu tulburări psihice, ca modificări 
ale personalităţii copilului (creşterea iritabilitátii, a  labilitátii 
afective, a agresivităţii), scăderea randamentului şcolar, simptome 
considerate specific nevrotice (pavor nocturn, enurezis, rosul un- 
ghiilor, anxietate ete.), ceea ce din nou poate îndruma la un diagnostic 
greşit. Cefaleea, vomismentele, poziţia vicioasă a capului, care apar 
ulterior, reprezintă semne de organicitate, suspicionindu-se un proces 
expansiv intracranian, respectiv o tumoră cerebrală. | 


ES 


y 


6. În cursul evoluției pot apărea ameliorári sau remisiuni tempo- 
rare, îndeosebi ale tulburărilor stării de constientá, datorate desfa- 
cerii suturilor craniene, vomismentelor, respectiv scăderii HIC, 
ceea ce poate constitui un alt factor de diagnostic eronat. 

7. Unele tumori cerebrale, de exemplu craniofaringioamele, pot 
avea o evoluție de ani de zile (8—10 ani), contrazicind concepția 
uzuală asupra ritmului de creştere a tumorilor în general, iar feno- 
menele psihice patologice apărute la aceşti copii sînt totdeauna 
atribuite cauzei lor reale. 

8. In urma intervenției chirurgicale reuşite, tulburările psihice 
nu dispar obligatoriu imediat si nici după un timp mai îndelungat, 
cu excepția tulburărilor stării de congtientá. Ele pot să se mențină ca 
stări sechelare permanente, mai uşoare sau mai grave, sau cu stări 
„reziduale prelungite ani de zile, În aceste cazuri, se impune o atitu- 
dine specială din partea familiei față de copil, precum si un tratament 
neuropsihiatric, | | 

9. Diagnosticul de proces expansiv intracranian si localizarea 
acestuia, nu se stabilesc numai pe baza tulburărilor psihice. La apa- 
ripia unui asemenea sindrom, medicul pediatru sau neuropsihiatrü 
trebuie să se gîndească întotdeauna la posibilitatea unui proces 
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expansiv intracranian, care de cele mai multe ori este o tumoră 
cerebrală, si să investigheze sau să indrumeze copilul spre efec- 
tuarea investigaţiilor necesare (fund de ochi, EEG, radiografie de 
craniu, pneumoencefalogramä ete.). 

10. În cazurile în care există certitudinea de proces expansiv 
intracranian, prezenţa sau absenţa tulburărilor psihice, corobo- 
ate eu alte date, poate furniza indicii de localizare. De asemenea , 
lipsa tulburărilor psihice poate indica un meduloblastom, care cres- 
cînd repede, nu produce astfel de tulburări; halucinatiile optice 
elementare sint un indiciu de localizare în lobul occipital. 

li. Tulburările psihice reactive la starea de invaliditate soma- 
tică sau și psihică nu trebuie trecute cu vederea la copiii cu afec- 
tiuni neurochirurgicale, deoarece ele nu numai că agravează starea 
generală a copilului, dar pot contribui la dezvoltarea anormală a 
personalităţii în formare. | D 

12. Colaborarea strinsá, pre- si postoperatorie, a neurochirurgului 
cu neuropsihiatrul este necesară. 
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CAPITOLUL 19 


DIFICULTĂȚI SI ERORI DE DIAGNOSTIC ÎN PROCESE 
EXPANSIVE INTRACRANIENE 


Diagnosticul proceselor expansive intracraniene la copii, datorită 
particularitätilor anatomo-fiziologice si patologice ale copilului, 
pune deseori o serie de probleme dificile. 

Diagnosticul de proces expansiv intracranian la copii constituie 
o problemă de urgenţă deoarece perioada scursă între debut, pri- 
mele măsuri de investigaţie şi actul terapeutic hotăritor favori- 
zează apariţia unor simptoame grave, uneori ireversibile, care fac 
operaţia mult mai puţin eficientă sau chiar inutilă. Unele semne 
speciale luate in mod izolat sinu in corelatia lor fiziopatologicàá 
deformează tabloul clinic paucisimptomatic pentru o îndelungată 
perioadă de timp ; alteori, simptomatologia este complexă, dar mai 
greu de interpretat şi de sintetizat, ajungindu-se astfel la dificul- 
táti si intirzieri în îndrumarea copiilor cu procese expansive intra- 
craniene spre serviciile de specialitate. | 

In practica noastră am întîlnit si întîlnim încă destule cazuri 
care se prezintă tardiv de neurochirurgie ca tumori cerebrale cu 
leziuni ireversibile (atrofie optică post stază) ori cu fenomene de 
angajare cerebeloasă deci cu urmări grave pentru copil. 

Procesele expansive intracraniene la copii pot fi confundate cu 
multe maladii somatice, deoarece reacţia difuză sub forma unor 
simptome generale poate surveni atit în tumorile cerebrale cit si 
în maladiile somatice. Dacă la pacienţii în vîrstă tumorile cerebrale 
se confundă diagnostic cel mai frecvent cu sindroame vasculare, 
la copii problemele diagnosticului diferenţial sint constituite de 
afecţiuni digestive (apendicită, parazitoză intestinală, vomismente 
acetonemice, dispepsie etc.), boli infectocontagioase (stări gripale, 
amigdalite, boli eruptive în faza de invazie, meningite, meningo- 
encefalite, poliomielită ete.). | 
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fntrucit la copii evoluţia proceselor expansive intracraniene 
poate fi asimptomatică chiar mult timp, ivirea unor cauze declan- 
satoare ca stare febrilă, t aumatisine eraniocerebrale minore pot duce 
la apariţia primelor semne clinice. Odată cu aceasta apar dificultă- 
tile si chiar erorile de diagnostic. 
"Principalele dificultăți si erori de diagnostic in procesele expan- 
sive intraeraniene la copii sint legate de elementele sindromului de 
hipertensiune intraeranianá (H.LC.) — cefalee, vomismente, hidro- 
cefalia la sugari. In afară de acestea, dificultätile si erorile de diag- 
nostic apar legate de epilepsia apărută in mod izolat, de sindromul 
de iritalie meningeand, de aspect normal si de modificările de fund 
de ochi (Horvath si Ciurea 1977). 


CEFALEEA 


Ca simptom însoțitor, cefaleea- simptomaticá este foarte frecvent 
intilnitá în diferite afecţiuni la copil. Afară de procesele expansive 
intracraniene, :unde constituie un simptom principal, o intilnim 
in meningoencefalite, encefalite, afectiuni vasculare cerebrale (de 
tip hemoragic in angioame si anevrisme ; de tip ischemie in trom- 
bozele arterei carotide:interne si ale ramurilor sale ; de tip inflamator 
septic in tromboflebitele sinusurilor durale). De asemenea, cefaleea 
este frecventä in traumatisme craniocerebrale, in hiper sau hipo- 
tensiunea intracranianä, in edem cerebral, anemie, hipoxia din 
maladiile cianogene: congenitale ale cordului. La fel cefaleea este 
semnalată în: boli- gastrointestinale sau hepatice, renale, in unele 
afecţiuni oculare, otice, dentare, precum şi în afecţiuni psihice. 
Frecvent, cefaleea la copil este constatată si în cazul unor boli 
infectioase acute, cînd însă nu constituie simptomul principal. 

Cefaleea este însă un simptom principal cu caracter paroaismal 
numai în două eventualităţi : in procesele expansive intracraniene 
si în migrená. În ambele, cefaleea are caracter paroxismal si este 
acompaniatá de vomismente si uneori greturi. În migrenă cefaleea 
este însoţită de criza neurovegetativă (paloare, tulburări digestive, 
stare de rău nedefinită, cu astenie, uneori chiar senzaţie de straniu), 
iar între crize, cefaleea este absentă. Copiii migrenosi preziută şi 
un element permanent care este neurodistonia migrenoasá, adicá 
terenul migrenos (instabilitate neurovegetativä, anxietate, hipere- 
motivitate, astenie, hipersensibilitatea diverselor puncte cutanate 
zise „migrenoase”). În tumorile cerebrale, cefaleea are caracter paro- 
xismál, dar se ameliorează sau dispare după vomismente. Odată 
cu evoluţia tumorii cerebrale, cefaleea devine cvasipermanentă 
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pe care fond se grefează crize puternice însoţite de vomismente , 
care ameliorează cefaleea, însă fără a dispare. Cefaleea la copiii 
foarte miei nu poate fi exprimată decit prin plins, iritabilitate. 
La copiii mari este semnul cel mai frecvent în tumorile intracra- 
niene. Ea poate fi singura manifestare clinică a HIC si deseori este 
interpretată ca expresia unei parazitoze intestinale, tulburări de 
refracție sau alte afecţiuni somatice ale copilului. Uneori exame- 
nul fundului de ochi efectuat de otfalmolog pentru o tulburare. de 
refracție, la un copil care prezintă cefalee, descoperă un edem papilar 
care face parte de fapt din tabloul de HIC. Merită de subliniat 
tendinţele extremiste care mai persistă încă la unii mediei practi- 
cieni, fie de a pune în legătură acest simptom la copil aproape în 
exclusivitate cu procese expausive intracraniene fie de a suspecta si 
diagnostica eu mare ușurință in cazul unei cefalei, o afecţiune 
somatică banală sau funcţională. | 


CEFALEEA SI VOMISMENTELE 


Cefaleea aläturi de vomismente, ca semne de suferintá à siste- 
mului nervos, este interpretată deseori drept apendicită. În obser- 
vatiile noastre s-au găsit 10% din tumorile cerebrale, la care în perioada 
de evoluţie a tumorii se practicase apendicectomia. Printre acestea, 
erau craniofaringioame, tumori de ventricul III $i mai ales tumori 
de fosă cerebrală posterioară. | | | 

Adesea, cefaleea apare însoţită de vomismente mai ales dimi- 
neafa, după ce copilul se ridică din pat (datorită hipertensiunii 
intracraniene crescute, produsă prin'staza venoasă, nocturnă). Carac- 
teristic cefaleei în tumorile cerebrale, este cedarea sau ameliorarea, 
ei după vomismente si apariţia vomismentelor cînd cefaleea, atinge 
maximum de intensitate. Uneori cefaleea. apare cînd copilul trece 
în ortostatism si se remite în poziție genupectorală sau la flectarea 
capului. Acest tip de, cefalee apare; in tumorile de tosă cerebrală 
posterioară, în tumori intraventriculare (papiloame) si in cranio- 
faringioame. j «ode ! 

Durerile de cap pot sá se agraveze bruse, asociindu-se cu: vomis- 
mente si o stare gravă, fie datorità creşterii brusce a volümului 
tumoral prin hemoragie intratumorală, edem peritumoral, fie dato: 
rită unei punetii lombare. În această ultimă eventualitate s-a produs 
o hernie de lob temporal (angajare de lob temporal) dacă tumora 
este situată supratentorial sau. o angajare cerebeloasă, dacă tumora 
este subtentorială. Be oix 
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VOMISMENTELE 


Constituie un semn foarte frecvent in tumorile intracraniene 
la copii. Survin indiferent de localizarea si tipul tumorii in 70—80 % 
din cazuri. Vomismentele se pot asocia cu dureri abdominale si 
astfel st simuleze o afectiune digestivá ca apendicitá, parazitozá 
intestinală, hepatită epidemică etc. Prin deshidratarea pe care o 
produc, vomismentele pot duce la o ameliorare temporală a sindro- 
mului de HIC, deşi tumora cerebrală evoluează. Aşa se explică ca- 
racterul ondulator al evoluţiei clinice a tumorilor intracraniene la 
copil. Dar tocmai acest caracter ondulator pretează la erori în sensul 
de a abate atenţia de la diagnosticul corect, prin ameliorarea $i chiar 
dispariţia temporară a fenomenelor subiective de HIC. Vomismen- 
tele în tumorile cerebrale sînt interpretate nu rareori ca vomismente 
acetonomice şi tratate astfel, cînd de fapt ele sînt secundare deshi- 
dratärii. Astfel am întâlnit în caz, o fetiţă în vîrstă de 8 ani eu cranio- 
faringiom, tratată timp de 2 ani pentru vomismente acetonemice 
piná la apariţia altor semne şi la care o simplă radiografie a craniului 
ar fi diagnosticat boala, întrucit avea calcificäri intra si supraselare 
specifice (fig. 73). 

Cînd vomismentele constituie semnul de debut clinic al tumorilor 
cerebrale, ceea ce concordă cu noţiunea de debut pseudo-digestiv 
al tumorilor de fosă cerebrală posterioară, au valoare localizatoare 
si anume denotă o suferință a planseului ventriculului IV (adică 
o iritare directă a nucleului vagului). 


SENE S SINT ` 4 2 

A B 

Vig. 73. Radiografia craniului din profil (4) si a selei (B) in care se văd calcificäri 
multiple, mari, supraselare. 
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La copilul mie, värsäturile pot fi unica manifestare subiectivă, 
à HIC. În seria noastră 75% din tumorile de fosă cerebrală poste- 
rioará au debutat prin fenomene subiective de HIC şi dintre acestea, 
1/2 numai prin vărsături. 


'GRETURILE 


Contrar descrierii clasice a HIC grefurile au însoţit vomismentele 
in 20% din cazuri si desigur cá ele sint mult mai frecvente, dar 
copilul mic nu le poate descrie. 


HIDROCEFALIA 


Tumorile cerebrale la Sugar se manifestă prin hidrocefalie secun- 
dară, cu sau fără convulsii. Hidrocefalia sugarului va, fi suspectată 
drept manifestare a unui proces înlocuitor de spaţiu, mai ales cînd 
apare la un sugar, care pină la un moment dat avea o dezvoltare 
psihomotorie normală, Și la care intervine fie o stagnare, fie un regres 
psihomotor. De asemenea se va deosebi hidrocefalia congenitală 


datorată unei tumori conge- 


netumorală de hidrocefalia secundară, 
nitale, care se manifestă după naștere 
cu sau fără fenomene neurologice, 
dar în acest caz, investigaţii radio- 
logice de contrast şi scintigrafia sînt 
edificatoare (fig. 74). 


EPILEPSIA 


Epilepsia este un simptom :mai 
puţin frecvent la copii cu tumori 
cerebrale (16.9%) decît la adulţi, 
datorită faptului că majoritatea, tu- 
morilor la copii sînt localizate în fosa. 
cerebrală posterioară. Epilepsia apare 
în 30% din cazuri, dacă ne referim 
numai la tumorile de hemisfer cere- 
bral (Arseni $i Horvath, 1971). To- 
tusi subliniem ușurința cu Care ge 
neglijează investigarea copiilor si 
sugarilor cu epilepsie şi etichetarea 


Fig. 74 Scintigra fie — vedere. de 
profil: se constată prezenţa unei 
hiperactivitäli supraselare. 
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lor tot cu uşurinţă, drept comitialitate perinatală postencetalitică, 
ete. (Arseni si eolab., 1976). 

Prezentäm două exemplificări pentru ilustrarea celor enunțate 
mai sus: i 


Fetiţa P. A. (F. obs. 156126) în virstă de 1 an si 10 luni internată in Clinica de Neuro- 
chirurgie Bucuresti, la data de 10 oetombrie 1974 pentru crize de pierdere a cunostintei, 
cu convulsii generalizate. 

Naşterea si dezvoltarea psihomotorie pină la debutul crizelor, normală. Debutul 
polii în luna august 1974, deci la virsta de 1 an si 8 luni, prin crize convulsive generà- 
lizate in afebrilitate. Se pune diagnosticul de , comitialitate" şi se prescrie tratament 
anticonvulsivant. Cu tot tratamentul efectuat, fetita prezintá dupá 6 sáptámini o 
altă criză convulsivă. După 10 zile, apare o a treia criză convulsivá, de data aceasta 
însoțită de cefalee, vomismente, somaolenţă, pentru care se internează de urgenţă. 
Examenul general pe aparate — normal. Examenul neurologic pune în evidenţă un sin- 
drom de HIC incomplet (cefalee difuză, vomismente, somnolentá) confirmată de radio- 
grafia craniului. Examenul fundului de ochi (F.O.) — normal. U.S.E.G. (ultrasonoence- 
falografia) aratä o marcatä deplasare spre stinga, cu 7 — 8 mm a formatiunilor 
liniei mediene (fig. 75). EEG aratá grafic mediovoltat, cu unde theta ascutite sinusoi- 
dale, sincrone, intricate cu mici unde delta, fárá asimetrie. Examenul scintigrafic eu 
Tc? m relevă o zonă de hiperactivitate parietooccipitalä dreaptă paramedianá (fig. 76). 
Se pune diagnosticul de tumoră parieto-occipitalä dreaptă. intrucit delimitarea scinti- 
grafică este deosebit de concludentá, se consideră inutilă efectuarea altor examene pura- 
clinice (angiografie). Se operează si se face ablalia unei tumori gigante, polilopate. His- 
topatologic s-a pus diagnosticul de teratom. Evoluţia ulterioară favorabilă — fără deficit 
neurologic si fárá convulsii. 

Caz. B.C. (F. obs. 70951) fetiţă, in virstä de 11 ani, internată in Clinica de Neuro- 
chirurgie pentru cefalee frontală, vărsături, crize comiliale polimorfe. Debutul afectiunii 
are loc cu 6 ani in urmá prin crize comiliale generalizate, alternind cu crize jacksoniene 
sensitivo-motorii de partea dreaptă. La doi ani de la debut, copilul este investigat într-un 
serviciu de neuropsihiatrie, unde se efectuează o radiografie craniană care evidențiază 


Fig. 75. Ultrasonoencefalografia arată 
o deplasare de la dreapta la stinga 
a formațiilor liniei mediane. 
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Fig. 76. Scintigrafia arată o hiperactivilate 
parieto-occipitalà dreaptă paramediană. 


Lan 


Fig. 77. Radiografia craniului din pro- 
fil arată multiple calcificări parietale 
' ^ stingi în cazul unui astrocitom. 


calcificări intracraniene parietale stingi (fig. 77), dar pneumoencefalografia si angio- 
grafia nu relevà un proces expansiv intracranian. În continuare, timp de trei ani, pa- 
cienta urmează tratamente anticomitiale cu rezultate parțiale. Persistenta fenomenelor 
comiţiale, apariţia cefaleei frontale si a vărsăturilor, determină internarea. În serviciul 
de neurochirurgie examenul clinic arată de această dată un frust sindrom piramidal 
drept. Investigaţiile neurochirurgicale relevă : F.O O. : edem papilar, EEG: tocar lezional 
parietal sting ; scintigrafia cerebrală : zonă de hiperactivitate parietală stingà (fig. 78); 
angiografia carotidiană stingă : proces expansiv chistic parietal sting (fig. 79). Se inter- 
vine operator, se înlătură o tumoră parietală stingă chisticá. Diagnosticul histopatologic : 
astrocitom. Evoluție post operatorie bună. 
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Fig. 78. Scintigrafia cerebrală arată o zonă 
hiperactivă parietală stingă. 


Fig. 79. Angiografia carotidianá 
stingá aratá un proces expansiv 
chistic parietal sting. 


SINDROMUL MENINGEAN 


in debutul tumorilor cerebrale la copii, sindromul meningean 
este destul de des intilnit. Acest sindrom apare relativ precoce, de 
la, câteva, zile la 1—2 luni, de la primele semne clinice ale procesului 
tumoral. Intensitatea lui este direct proporţională cu gravitatea 
tumorii (Rougerie, 1965). 

Datorită simptomatologiei meningeene, în debutul tumorilor ce- 


rebrale deseori se practică o punctie lombară pentru examenul 
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LCR. Debutul meningitie este constatat mai ales la copii cu tumori 
de fosă cerebrală posterioară gi la cei cu craniofaringioame — dato- 
rate fisurárii chistului tumoral (Patrick si colab., 1974). " 
Distincția dintre meningitele propriu zise si sindromul menin- 
gean din debutul tumorilor cerebrale, este dificil de efectuat. Este 
necesar un examen neurologie completat eu investigatii paraclinice. 


ASPECTUL NORMAL AL FUNDULUI DE OCHI (F.O.) 


Această situaţie poate duce la grave erori de diagnostic. Cind 
bánuim o tumorá cerebralá, nu vom face punetia lombará chiar 
dacă fundul de ochi este normal, deoarece există la copii în 20% 
din asemenea, cazuri, un aspect normal al F.O. Acest procentaj 
tinde să crească în ultima vreme datorită diagnosticării mai precoce 
a tumorilor cerebrale. În condiţiile existenţei unui sindrom de hiper- 
tensiune intracraniană incomplet (cefalee, vărsături) cu F.O. nor- 
mal, ruperea echilibrului între presiunea LOR supra şi subiacent 
tumorii produsă de către o punctie lombară, fie ea cît de mică, poate 
determina uneori hernia de lob temporal sau amigdale cerebeloase 
— care pot duce la stări grave pînă la exitus. De aceea este necesar 
un examen atent al copilului pentru a decela cele mai mici semne : 
aplecarea discretă a capului de o parte, paralizii de nervi oculo- 
motori, schimbarea comportamentului şcolar, irascibilitatea, ten- 
dinta la somnolentá etc. Dar mai ales important este sá ne gindim 
şi la posibilităţile existenţei unei tumori cerebrale cu F.O. normal. 
Prezentám pentru ilustrare cazul unei paciente cu tumoră cerebrală, 
cu evoluţie rapidă cu F.O. normal. | 


CAZ D.C. (F. obs. 53023), fetiţă in virstă de 10 ani, internată in Clinica de neuro- 
chirurgie, pentru cefalee $i vársáturi. Fenomenele au debutat brusc $i au avut o evo- 
lutie intermitentă. Copilul este internat într-un serviciu de pediatrie, unde se pune diag- 
nosticul de encefalitá. (P. L. : albumină 0,44 8%, 6 elemente/mmc). A urmat tratament 
pentru reechilibrarea hidroelectroliticá, corticoterapie, cu ameliorare evidentă, dar de 
scurtă durată. Evoluţia treptată spre accentuare a fenomenelor clinice, determină trans- 
ferul cu diagnosticul de sindrom de hipertensiune intracraniană, incomplet (F.O. — nor- 
mal). În serviciul de neurochirurgie, in afara sindromului de HIC incomplet se deceleazà 
multiple tulburári psihice temporale (comportament bizar, exuberantä, logoree). Inves- 
tigatiile neurochirurgicale efectuate : EEG — focar lezional temporal dreapta, UStG 
— deplasarea minimă de 2 mm a formațiunilor liniei mediene ; radiografie craniană — 
normală, scintigrafie cerebrală — zonă de hiperactivitate moderată temporală 
dreaptă (fig. 80) ; arteriografia carotidiană dreaptă relevă un proces expansiv intracra- 
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Vig. 80, Scintigrafia cerebrală arată o hiperactivitate, 
moderată temporală stingă. 


Fig. 81. Arteriografia carotidiană . 

dreaptá aratá un proces expansiv 

temporal (vasele sint impinse in 
Eu sus). D 


j? L 


nian Lemporal dreapta (fig. 81). Diagnosticul histopatologic — glioblastom. A efectuat 
radioterapie postoperatorie, Evoluție bună limp de o lună, după care apar fenomene 
de recidivă si decedează, = | jesse 
MODIFICARILE DE FUND DE OCHI (F.0.) DE TIP EDEM PAPILAR bo 
eue de MDC pere de hipertensiune intracranianX in ab- 

senta semnelor de localizare, scapă diaenosti i de Y f 
iE id a 4 zare, scapá diagnosticului de tumoră cere- 
se efectuează curent examenul de fund de ochi; 


ye 
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Aceasta face ca, fie să se intirzie dititostíctl, fie sà se practice 
investigaţii dăunătoare, ca punetie lombară in scop explorator sau 
pentru rahianestezie, în eventualitatea unui diagnostic eronat „de 
apendicită. În contrast eu adultii, unde semnele de localizare sint 
mai bogate, la copii aceste semne neurologice sint fruste, boala 
devenind manifestă numai prin fenomene de hipertensiune intra- 
cranianá. Desigur că este favorabil să se suspecteze tumora inaintea, 
instalării unui sindrom grad marcat de hipertensiunea intracraniană. 
Cu cit edemul papilar este mai accentuat, cu atit evolutia postope- 
ratorie este mai gravă, iar prognosticul vizual este mai sumbru. 
Copiii prezentati in Serviciul de neurochirurgie cu scădere marcată 
a acuităţii vizuale sau cu cecitate, au fost în proporţie de 10% (tu- 
mori de fosă posterioară, craniofaringioame, tumori de ventricul III), 
cu:distanta între debutul bolii $i internare, variind de la 2 luni, la 
un an. Pentru reliefarea acestor date, prezentăm cazul de mai jos. 


GAZ T. A. (F. obs. 93215), fetiţă in virstá de 10 ani, internată in Clinica de neuro- 
chirurgie pentru cefalee, vărsături, scăderea marcată a acuităţii vizuale, tulburări de 
echilibru. Treptat se instalează o scădere a acuitälii vizuale la ambii ochi. Examenul 
oftalmologic pune diagnosticul de papilită optică si urmează un tratament în această 
direcţie, cu toate că cefaleea și vărsăturile persistau. Numai apariţia tulburärilor de mers 
si echilibru în cadrul tabloului bolii determină internarea în clinica de pediatrie Fundeni, 
unde se pune diagnosticul de tumoră cerebrală de fosă posterioară și copilul este trans- 
ferat in Clinica de neurochirurgie. Examenul oftalmologic -efectuat cu această ocazie, 
arată scăderea acuităţii vizuale la ambii ochi (1/10), cu edem papilar, stadiul III — IV. 
Intervenţia! operatorie relevă un ependimom de ventricul IV. Evoluţia postoperatorie 
bună, sub radioterapie. DA 1. i | " | | 

,.,De remarcat prognosticul vizual grav al acestei paciente (alrofie optică post edem) 
la care s-a întirziat trimiterea spre Serviciul de neurochirurgie. Asttel sindromul de HIC 
și-a continuat evoluţia, determinind leziuni oculare ireversibile. 

8) in sa , + ASS crey} $ PT à x 2E 
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Inainte de concluzii, am dori să arătăm că in prezent asistäm la 
o::serie de encefalite pseudo-tumorale la copii, necunoscute in trecut 
a:moi, care se suprapun pe simptomatologia clasică a tumorilor 
cerebrale si al căror diagnostic poate ti făcut clinic, numai prezump- 
tiv, deşi unele âu debut foarte acut, cu semne brutale de cefalee si 
Vomismente, cu sau fără modificări de F.O. Diagnosticul poate fi 
precizat in aceste cazuri numai prin investigaţii paraclinice. Desigur 
că este de dorit trimiterea, acestor cazuri la neurochirurgie, căci 
umai aici pot fi cert diagnosticate. 
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CONCLUZII 


1. Dificultätile si gregelile de diagnostic in procesele expansive 
intracraniene la copii se datorese in primul rînd particularitätilor 
de dezvoltare a procesului tumoral la copii : a) plasticitatea sistemului 
nervos, care maschează pe de o parte semnele de localizare şi pe de 
altă, parte face ca reacţiile faţă de tumoră să fie mai generale, simu - 
lind bolile somatice ; b) configurația craniului cu suturile încă nesu- 
date, mai ales la copiii mici, determină apariția mai tardivă a prl- 
melor simptome, permitind o toleranță îndelungată a procesului 
expansiv ; o) lipsa de exprimare a simptomatologiei, care duce la 
neobservarea semnelor discrete de debut; d) lipsa de cooperare à 
pacientilor pentru un examen neurologic complet. 

2. Va fi suspectată o tumoră cerebrală ori de cite ori un copil pre- 
zintá vomismente provocate sau accentuate in special de mobili- 
zarea copilului (schimbarea poziţiei copilului) si însoţit sau nu de 
alte semne discrete, ca amețeli, devierea capului într-o parte sau 
tulburări de mers $i statică. 

3. Pentru a se evita punetia lombará in sindroamele meningeene 
secundare unei tumori cerebrale la copil, se va efectua şi aprecia 
înainte de executarea, ei, examenul neurologic şi oftalmologic. Orice 
punctie lombară care agravează starea bolnavului, necesită transfer 
urgent la Neurochirurgie. 

4. Necesitatea investigării complete si eventual repetată în timp 
a copiilor cu epilepsie. 

5. Dintre examenele paraclinice necesare în diagnosticul corect, 
— radiografia craniană simplă, eventual examenul EEG şi ECHO, 
se pot efectua în orice serviciu de pediatrie, ráminind ca examenele 
radiografice de contrast si scintigrafia cerebrală să se practice în 
secțiile de neurologie sau neurochirurgie. 


6. Este utilă cunoaşterea de către pediatri a particularităţilor 
evoluţiei elinice à tumorilor cerebrale la copii şi executarea de rutină 
a examenului fundului de ochi. 


Medicul pediatru constituie elementul principal în depistarea 
mai precoce a proceselor expansive intracraniene la copii si in diri- 
Jarea lor corectă spre neurochirurgie infantilă, sau greşită, spre boli 
contagioase, chirurgie generală, endocrinologie, reumatologie etc. 
Diagnosticul de proces expansiv intacranian se face în ultimii ani 
mult mai precoce, datorită îmbunătăţirii nivelului de pregătire a 
medicilor neuropsihiatri de copii şi pediatri. Diagnosticul cît mai 
precoce al tumorilor cerebrale, constituie o condiţie esenţială si 
necesară pentru un tratament eficace. 
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ERATÀ 
Pag. Rind , 1n loc de Se va citi 
crc EMEN EN OHNE ad LS Lb MN NC APP v td 
48 14 arrier Carrier i 
56 26 hidrocefalite hidrocefalie 
69 21 | interventricularä intraventricularä 
179 5 reticularä radiculará 
254 5 otomotor fotomotor 
316 14 acetonomice acetonemice 
323 8 grad grav 
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